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DERGI YONERGESI

1. Tanim ve Amag
Bu yonerge, Tiirk Radyoloji Dernegi’nin yaym organi olan Tiirk Radyoloji Seminerleri’nin bilimsel agidan yiiksek

nitelikli olmas1 amaciyla, yaym politikasim ve isleyisini tanimlamaktadr. igerikte yer alan maddeler Tiirk Radyoloji

Dernegi’nin bilimsel politikalar1 ve tlizigiinde yer alan prensiplere uygun hazirlanmstir.

Tiirk Radyoloji Dernegi’nin bilimsel yayini olan Diagnostic and Interventional Radiology disinda, yilda 3 kez

Tiirkge olarak yayinlayacag Tiirk Radyoloji Seminerleri, radyoloji ve ilgili diger branslarda gérev yapan hekimlerin,

secilmis konularda giincel bilgi ve deneyimlere ulagsmasini ve asistan egitimine katki saglamay1 amaglamaktadir.

2. Isleyis

Editorler Kurulu Tiirk Radyoloji Dernegi tarafindan atanan bir Editdr ve iki Editor Yardimcisi’dan olusur.
Editorler Kurulu derginin Yazim Kurallari’ni belirler.

Her say1 i¢in, Editorler Kurulu tarafindan ana konu basligi ve Konuk Editdr belirlenir.

Konuk Editér, Editérler Kurulu tarafindan belirlenen gergeve ve verilen siire i¢inde yayinlanacak olan yazi
basliklarini ve bu yazilar1 hazirlayacak olan kisileri belirleyerek Editorler Kurulu'na sunar.

Editorler Kurulu’nun onayini takiben yazarlara davet mektuplari génderilir.

Yazilar Konuk Editor tarafindan kontrol edilir ve diizeltmeler yapildiktan sonra Editorler Kurulu’na gonderilir.
Editorler Kurulu tarafindan kontrol edilen yazilar baski planina aktarilir. Editdrler Kurulu bu asamada
yazilarin igerigi ve yazarlariyla ilgili diizenleme yapma yetkisine sahiptir.

3. Editorler Kurulu’nun Ozellikleri

Editorler Kurulu Tiirk Radyoloji Dernegi Y 6netim Kurulu tarafindan ii¢ sene i¢in atanir. Editdrler Kurulu’nda
en fazla iki donem gorev almabilinir.

Editorler Kurulu’na atanacak kisilerin Web of Science’ta indekslenen tip dergilerinde yaymlanmis en az 30
adet yayini olmalidir.

Bu yaymlarin en az 10 tanesi arastirma yazis1 olmalidir.

Bu yaymlarin en az 5’inde birinci isim ya da sorumlu (Corresponding) yazar olarak yer almalidir.

4. Editorler Kurulu’nun Sorumluluklar:

Derginin amaglarini ve yayin politikasinit TRD Y6netim Kurulu ile birlikte belirlemek
Baskinin zamaninda yapilmasini ve devamliligini saglamak

Yazilarin igerigini denetlemek ve diizenlemek

Konuk Edit6r’ii ve ana konu baslhigini belirlemek ve yazarlart onaylamak

Gerek goriildligiinde konuk editdre alt konu basliklar1 ve yazar dnerisinde bulunmak

5. Konuk Editor’iin Ozellikleri

Konusunda, uluslararas1 derneklerin yonetiminde veya kongre aktivitelerinde aktif gérev almis olmali ya da
asagidaki kurallar karsilamalidir.

Web of Science’ta indekslenen dergilerde yayinlanmis en az 30 yayini olmalidir.

Yayinlarin en az 8 tanesi arastirma makalesi olmalidir.

Yaymlarin en az 5 tanesinde ilk isim ya da sorumlu (Corresponding) yazar olarak yer almalidir.

6. Konuk Editor’iin Gorevleri

Giincel konulu yazi bagliklarini Editorler Kurulu ile birlikte belirlemek

Yazarlart Editorler Kurulu ile birlikte belirlemek

Yazilar siiresi iginde yazarlardan toplamak

Yazi igeriklerini, gorselleri, tablolar1 ve kaynaklar1 kontrol etmek ve diizeltmeleri yapmak
Her yazi1 igin bilimsel igerik yoniinden hakemlik yapmak



AMACLAR VE KAPSAM

Tiirk Radyoloji Seminerleri, Tiirk Radyoloji Dernegi’nin siirekli tip egitimi faaliyetleri kapsaminda sadece elekt-
ronik olarak yaymlanmaktadir. Yayin dili Tiirk¢e olan dergi Nisan, Agustos ve Aralik aylarinda olmak {izere yilda
3 say1 yayinlanmaktadir.

Derginin 6ncelikli hedefi, kanita dayal tip literatiiriine yansimis olan en giincel bilgileri ve deneyimleri, radyoloji
alaninda calisan hekimlere ve ilgili diger branslarda gorev yapan hekimler ve saglik profesyonellerine pratik bir
sekilde aktarmaktir.

Derginin yayin politikast ve Editoryel isleyisi, Tiirk Radyoloji Dernegi tarafindan atanan bir Editor ve iki Editor
Yardimcist’dan olusan Editorler Kurulu tarafindan, uluslararasi biyomedikal yayincilik standartlari ve etik prensip-
lere bagl kalinarak belirlenir ve denetlenir.

Editorler Kurulu her say1 i¢in radyolojinin alt konularindan bir ana baslik belirler ve icerik planlamasi ve koordi-
nasyonu i¢in Konuk Editor atanir. Konuk Editor yazilarin basliklar1 ve yazarlarini planlayarak Editorler Kurulu’nun
onayina sunar. Yazilarin basim dncesi denetimi ve igerik diizenlemeleri Konuk Editor ve Editérler Kurulu tarafin-
dan yapilir. Yazilarin bilimsel ve hukuki sorumlulugu yazarlarina aittir.

Dergide yayinlanan yazilar www.turkradyolojiseminerleri.org adresinde tam metin olarak yaymlanmaktadir.

Derginin mali kaynaklari, reklam gelirleri ve Tiirk Radyoloji Dernegi fonlarindan olusmaktadir. Reklam vermek
isteyen kuruluslar Tiirk Radyoloji Dernegi’ne basvurmalidir.

Tiirk Radyoloji Seminerleri’nin isim hakki ve yayinlanan iceriklerin telif haklar1 yazarlarin yazil izinleriyle Tiirk
Radyoloji Dernegi’ne aittir. Yazilar, tablolar, gorseller ve diger tiim igeriklerin kullanim1 ve tipki basimlari igin
Tiirk Radyoloji Dernegi’ne miiracaat edilmelidir.

Editorler Kurulu

Adres : Hosdere Cad., Giizelkent Sok, Cankaya Evleri, F Blok, No:2 06540 Cankaya, Ankara
Telefon :+90 312 442 36 53

Faks 1490 312 442 36 54

E-posta : info@turkradyolojiseminerleri.org

Web : www.turkradyolojiseminerleri.org

Yayinci - AVES

Adres  : Biiyiikdere Cad. No: 105/9 34394 Mecidiyekdy, Sisli, Istanbul
Telefon :+90212217 17 00

Faks :4+902122172292

E-posta : info@avesyayincilik.com

Web : www.avesyayincilik.com



YAZIM KURALLARI

Tiirk Radyoloji Seminerleri’nde sadece Editorler Kuru-
lu ve Konuk Editor tarafindan belirlenen ve davet edilen
yazilar yaymlanir. Bu sistem disinda dergiye gonderilen
yazilar degerlendirmeye alinmaz.

Davet edilen kisiler yazilarini agagida belirtilen format-
larda hazirlayarak www.turkradyolojiseminerleri.net
web sayfasi lizerinden dergiye gondermelidir. Yazilarin
hazirlanmast agamasinda bu kurallara riayet edilmesi
derginin yayin siireglerinin hizli ve saglikli bir sekilde
yiiriitiilmesi agisindan 6nemli oldugundan tiim yazarla-
rin bu kilavuza uygun hareket etmeleri Editorler Kurulu
tarafindan beklenmektedir.

Genel Kurallar

1. Yazilar bilimsel agidan iist diizeyde olmali ve en
giincel kaynaklarla desteklenmelidir.

2. Daha o6nce baska bir dergi veya kitapta yaymlan-
mamis ya da yayin i¢in degerlendirme asamasin-
da olmamalidr.

3. Metinler 6zgiin hazirlanmali, bagka bir yerli kay-
naktan kopyalanmamali veya yabanci kaynak-
lardan ceviri yapilmamalidir. Tiim yazilar baski
oncesi iThenticate programi {izerinden asirma ve
kopya yayin yonlerinden incelenecek ve literatiir-
deki diger yayinlarla benzesme oranlart yiiksek
bulunan yazilar yazarlarina iade edilecektir.

4. Yazilarda yer verilen tablolar, sekiller, resimler
ve diger gorseller 6zgiin olmali, bagka bir kay-
naktan alindiysa Tiirk Radyoloji Seminerleri’nde
tekrar yayinlanabilmesi i¢in gerekli izinler yazar-
lar tarafindan alinmali ve izin belgeleri dergiye
gonderilmelidir.

5. Kaynak listesinde yalnizca yayinlanmig ya da
yaymlanmak iizere kabul edilmis ve miimkiin ol-
dukga yeni ¢alismalar kullanilmalidir. Ulagilmasi
miimkiin olmayan ve veri tabanlarinda indekslen-
meyen kaynaklar kullanilmamalidir.

6.  Ozellikle tablolar, metni agiklayici ve kolay anla-
silir hale getirecek bi¢imde hazirlanmali ve met-
nin tekrari niteliginde olmamalidir.

7. Her yazida en fazla iki isim olmali ve yazarlar-
dan en az bir tanesinin akademik {invani ya da
egitim hastanelerinde 10 yilin iizerinde uzmanligi
bulunmalidir. Her sayida, bir yazarin en fazla bir
adet yazis1 yayinlanabilir.

8. Yazarlardan en az birinin, Web of Science’da in-
dekslenen dergilerde ¢tkmis en az 15 yazisi olma-
I1, bu yayinlardan en az 8 tanesi arastirma maka-

lesi olmali, en az 5 tanesinde ilk isim olmalidir.
9. Yazilar derginin yayinlanma tarihinden en geg 5
ay oncesinde konuk editore iletilmis olmalidir.

Teknik Kurallar

1. Yazilar Microsof Office Word programinda, Ti-
mes New Roman yazi karakterinde, 12 punto,
cift satir aralikli ve sayfa kenar1 bosluklar1 2.5 cm
olarak hazirlanmalidir.

2. Derginin yayn dili Tiirk¢e oldugundan yazi dos-
yalarinda yer alan tiim igerikler sadece Tiirkce
dilinde verilmelidir.

3. Ilk sayfada yazinin bashgi, 500 bosluksuz karak-
ter sayisint gecmeyecek sekilde 6zeti, yazarlarin
isimleri, kurum bilgileri, posta adresleri, E-posta
adresleri ve telefon numaralar1 yazilmalidir.

4. Ikinci sayfadan itibaren yazinin tam metni veril-
melidir. Tam metin, yazinin konusuna uygun bir
sekilde yazarlar tarafindan belirlenen alt baglik-
lara boliinmelidir. Tam metin kelime sayisinin
alt ve st sinir1, yazinin konusuna uygun olacak
sekilde Konuk Editor tarafindan yazarlara bildiri-
lecektir.

5. Tam metin yazildiktan sonra Kaynaklar verilmeli-
dir. Kaynaklarin alt ve iist stirt yazinin konusuna
uygun olacak sekilde Konuk Editor tarafindan ya-
zarlara bildirilecektir. Tiim Kaynaklar ciimle son-
larinda koseli parantez i¢inde yazilmali ve metin
icinde gegis sirasina gore listelenmelidir. Kaynak
yazim stilleri agagida verilen formata uygun olma-
lidir.

* Alt1 ya da daha az yazarli kaynaklarda tim
isimler yazilmali, yazar sayis1 altiy1 astigin-
da ise, ilk alt1 yazarin ismi yazilarak arka-
sindan tam metni Tiirk¢e olan kaynaklarda
“ve ark.”, Ingilizce olan kaynaklarda ise “et
al.” ifadesi eklenmelidir.

* Dergi: Muller C, Buttner HJ, Peterson J,
Roskomun H. A randomized comparison
of clopidogrel and aspirin versus ticlopidi-
ne and aspirin after placement of coronary
artery stents. Circulation 2000; 101: 590-3.

» Kitap boliimii: Sherry S. Detection of th-
rombi. In: Strauss HE, Pitt B, James AE,
editors. Cardiovascular Medicine.St Louis:
Mosby; 1974.p.273-85.

» Tek yazarli kitap: Cohn PF. Silent myocar-
dial ischemia and infarction. 3rd ed. New
York: Marcel Dekker; 1993.



* Yazar olarak editér(ler): Norman 1J, Re-
dfern SJ, editors. Mental health care for
elderly people. New York: Churchill Livin-
gstone; 1996.

+ Toplantida sunulan makale: Bengisson S.
Sothemin BG. Enforcement of data prote-
ction, privacy and security in medical in-
formatics. In: Lun KC, Degoulet P, Piemme
TE, Rienhoff O, editors. MEDINFO 92.Pro-
ceedings of the 7th World Congress on Me-
dical Informatics; 1992 Sept 6-10; Geneva,
Switzerland. Amsterdam: North-Holland;
1992.p.1561-5.

+ Bilimsel veya teknik rapor: Smith P. Gol-
laday K. Payment for durable medical equ-
ipment billed during skilled nursing facility
stays. Final report. Dallas (TX) Dept. of
Health and Human Services (US). Office of
Evaluation and Inspections: 1994 Oct. Re-
port No: HHSIGOE 169200860.

* Tez: Kaplan SI. Post-hospital home he-
alth care: the elderly access and utilization
(dissertation). St. Louis (MO): Washington
Univ. 1995.

*  Yayia kabul edilmis ancak heniiz basilma-
mus yazilar: Leshner Al. Molecular mecha-
nisms of cocaine addiction. N Engl J Med
In press 1997.

* Erken Cevrimici Yaym: Aksu HU, Ertiirk
M, Giil M, Uslu N.Successful treatment of a
patient with pulmonary embolism and biat-
rial thrombus. Anadolu Kardiyol Derg 2012
Dec 26. doi: 10.5152/akd.2013.062. [Epub
ahead of print]

* Elektronik formatta yayinlanan yazi: Morse
SS. Factors in the emergence of infectious
diseases. Emerg Infect Dis (serial online)
1995 Jan-Mar (cited 1996 June 5): 1(1): (24
screens). Available from: URL: http:/ www.
cde.gov/ncidodlEID/cid.htm.

Tablolar Microsof Office Word programinda “Tablo
Ekle” 6zelligi kullanilarak hazirlanmali ve Kaynak-
lar’dan sonra metin i¢inde gegis sirasina uygun ola-
rak yerlestirilmelidir. Her yaz1 i¢in belirlenen tablo
sayis1, yazinin konusuna uygun olacak sekilde Ko-
nuk Editor tarafindan yazarlara bildirilecektir.

Gorseller (Sekil ve Resim) tam metinde gegen
konular1 agiklamaya yetecek sayida olmali, yiik-
sek ¢oziiniirliikli ve en az 300 dpi jpeg dosyasi
formatinda online sisteme ayrica yiiklenmelidir.
Gorselerin numaralandirmalar: metin iginde isa-
retlenmeli ve alt yazilari tam metin dosyasinin

10.

I1.

12.

13.

14.

15.

sonuna eklenmelidir. Her yazi i¢in belirlenen tab-
lo sayis1, yazinin konusuna uygun olacak sekilde
Konuk Editor tarafindan yazarlara bildirilecektir.
Video ve hareketli goriintiilerle desteklenen ya-
zilar derginin stirekli tip egitimi amacina hizmet
etmesi acisindan degerli ve 6nemlidir. Bu dosya-
lar en fazla 3 MB boyutunda ve “mpeg” formatin-
da hazirlanmali ve ayr1 bir dosya olarak sisteme
yiiklenmelidir.

Tablo ve gorsellerin basliklarinda ve yazi iginde
anilmasinda Arabik rakam yazilmali, Roma ra-
kamlar1 kullanilmamalidir.

Gorseller, videolar ve hareketli goriintiilerde has-
ta ve kurum isimleri yer almamalidir.

Metin, tablo ve gorsellerde kullanilan ondalik sa-
yilar virgil ile ayrilmalidir.

Paragraflarm ilk climleleri kisaltma ile baslama-
malidir.

Farmasétik iirtinler jenerik isimleriyle yazilmali,
ticari marka adi kullanilmamali; tibbi malzeme
ve aygit isimlerinde ise marka ve firma ismi ile,
sehir ve iilke bilgisi yer almalidir.

Hazirlanan konu ile ilgili metnin sonunda 5 adet
¢oktan segmeli soru hazirlanmali ve dogru yaniti
isaretlenmelidir.

Yaymn Hakki Devir Formu doldurularak imzalan-
mal1 ve dergiye gonderilmelidir. Yazarlar imzala-
diklar1 formu tarayicidan gegirerek sisteme PDF
veya JPEG formatinda yiikleyebilecekleri gibi,
E-posta, faks veya kargo ile de asagida yazili Ya-
yinci adreslerine gonderebilirler. Yayin Hakki De-
vir Formu gonderilmeyen yazilar basilmayacaktir.

Her tiirlii konuda bilgi ve destek almak i¢in asagida ya-
zil1 adresler araciligiyla Editdrler Kurulu ve Yayincr ile
iletisim kurulabilir.

Editorler Kurulu

Adres  : Hosdere Cad., Giizelkent Sok, Cankaya
Evleri, F Blok, No:2 06540 Cankaya, Ankara

Telefon :+90 312442 36 53

Faks :+90 312 442 36 54

E-posta : info@turkradyolojiseminerleri.org

Web : www.turkradyolojiseminerleri.org

Yaymnci - AVES

Adres  : Biiyiikdere Cad. No: 105/9 34394
Mecidiyekdy, Sisli, Istanbul

Telefon :+90212217 17 00

Faks :+902122172292

E-posta :info@avesyayincilik.com

Web : www.avesyayincilik.com



intrakranial Timorler

KONUK EDITORDEN

Degerli meslektaglarim,

Nororadyoloji uygulamalart hakkinda bilgilerimizi sik¢a yenileme geregi
duyuyoruz. Bu durumun en dnemli nedeni onkoloji, patoloji, genetik bilimcilerin
dahil oldugu multidisipliner c¢alisma alanlarinda ortaya atilan yeni teoriler,
hastaliklarin etiyopatogenezleri ve hastaliklarin yeniden smiflanmalari, yeni
hastaliklarin tanimlanmasi ve tiimorlerde tedavi yontemlerindeki degisikliklerdir.
Bu degisikliklere ayak uydurarak, gériintileme alaninda hizla eklenen teknikleri

uygulama ve bulgulari degerlendirme asamasinda ise biz radyoloji hekimlerine
cok ig distiyor. Tirk Radyoloji Seminerleri’nin elinizdeki sayisiyla intrakraniyel
tiimorler {izerine bilgilerimizi tazeleme imkanini hedefliyoruz.

Intrakraniyal tiimérler, Diinya Saglik Orgiitii’niin farkl1 diizeylerde molekiiler ¢alismalarin bulgularmni da katarak
yeni smiflamaya hazirlandidi bugiinlerde her zamankinden daha da fazla galisiliyor. Ozellikle glioblastom
tedavisinde uygulanan kemoradyoterapi bigimleri ve radyoterapi ile birlikte beyin dokusunda izlenen degisiklikler
cok gesitli, ve konvansiyonel goriintiilemede kesin olarak ayirtedilmeleri zor. Ancak doku diizeyindeki hemodinamik
ve metabolik degisiklikleri tanimlayabilecegimiz degisiklikler yoluyla elimiz artik eskisinden daha giicli.

Tiirk Radyoloji Seminerleri’nin bu sayisinda intrakraniyal tiimdrleri her yoniiyle ele almaya galistik. Intrakraniyel
tiimorlerin tanisi, cerrahi Oncesi gelismis teknikler ile haritalama, post-operatif ve kemoradyoterapi sonrasi
goriintiileme konularina ek olarak diger sayilardan farkli olarak olgu sunumlari hazirladik. Nororadyoloji alaninda
son derece deneyimli akademisyen meslektaglarim ile birlikte calistik. Olasi editoryel hatalar i¢in pesin dziirlerimle
¢aligmamizi ilginize sunuyorum.

Prof. Dr. Kader Karh Oguz
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi
Radyoloji Anabilim Dali, Ankara, Tiirkiye

vii
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intrakranial Timérler
Icindekiler

intrakranial Vaskiler Timérler: Malformasyonlar ile Ayirici Tanisi ve Operasyon Oncesi Hazirlik 1

Osman Kizilkilic, Emel Ure

Intrakranial anormal vaskiilarizasyon neoplastik bir siirecin pargasi olabilecegi gibi vaskiiler mal-
formasyonlarda da goriilebilir. Her ne kadar bu iki antite i¢in tanimlanmus tipik radyolojik bulgu-
lar olsa da bazen yanlis yorumlamalar olabilmektedir. Vaskiiler bir tiimor yanlhiglikla vaskdiler bir
malformasyon olarak degerlendirilebilmektedir. Boylesi bir durum yanlis tani ve tedavi sonucu
¢esitli komplikasyonlarin gelisimine yol agabileceginden vaskiiler tiimérler ile malformasyonla-
rin ayirt edilebilmesi hem tedavi se¢imi hem de prognoz agisindan hayati 6neme sahiptir.

Beyin Gliomlarinda Manyetik Rezonans Goérintuleme 20

Merve Yazol, Ali Yusuf Oner

Gliomlar erigkinlerde en sik goriilen beyin neoplazmi olup, major mortalite ve morbidite se-
beplerindendir. Manyetik rezonans goriintileme (MRG)’nin esas gorevi dokunun morfolojik
goriintlilenmesi olup, ileri goriintiileme yontemleri dokunun fonksiyonel, metabolik, selliiler ka-
rakterizasyonuna ve buna ikincil tiimoriin biyolojik davranisi hakkinda yorum yapmamiza ola-
nak saglar. Gliomlarin tanisinda, derecelendirme ve tedaviyi yonlendirme, tedavi yanitin1 deger-
lendirme ve prognozu 6ngérmede konvansiyonel goriintiileme yaninda son yillarda fonksiyonel
goriintiileme yontemleri 6n plana ¢ikmaktadir.

Gliom Disi intra-Aksiyal Beyin Timérleri 37

Nail Bulakbasi, Murat Kocaoglu

Bu grup tiimérler i¢inde noral, embriyonal ve vaskiiler tiimérler ile lenfoma ve metastazlar yer
alir. Metastazlar tiim beyin tiimorlerinin yarisini olustururken, diger tiiméorler goérece nadir go-
riiliirler. Bu grup i¢inde birbirleriyle ve glial tiimdrler ile benzer radyolojik gériiniime sahip tii-
morler bulunur. Ayirici tanilart igin ileri MR teknikleri ve bazi durumlarda da PET/BT gibi hibrit
modalitelerin kullanimi gerekir. Bu yazida tiimorlerin temel klasik radyolojik bulgular1 yaninda
her bir tlimériin ayirict tanisinda kullanilan ileri goriintiileme bulgular: tartisilacaktir.



X
|

Icindekiler

intrakraniyal Tumérlerde Molekuler Gériintileme

Bilge Volkan Salanci

Kanser, herhangi bir organda ya da hiicre grubunda bulunan baz1 hiicrelerin normal islevsel 6zel-
liklerini terk ederek kontrolsiiz gogalmasi ve yayilmasidir. Kontrolsiiz gogalma i¢in hiicreler pro-
tein, DNA sentezini ve glikolizi arttirir. Molekdiler goriintiileme kanser hiicrelerinde olusan bu
metabolik doniisiimiin saptanmasini ve izlenmesini amaglar. Bu yazida, intrakraniyal tiimérlerde
bu yolaklarda olusan degisimlerin saptanmasina yonelik olarak kullanilan radyoaktif isaretli bi-
yomolekiiller ve kullanim alanlan dzetlenecektir.

intrakranial Timérlerin Pre- ve intra-operatif Gériintilemesi

Alp Dincer

Beyin tiimor tedavisinde modern yaklasim maksimum rezeksiyon minimum fonksiyon kaybi-
dir. Standart MRG’nin yam sira fonksiyonel beyin MRG (fMRG), difiizyon tensér goriintiileme
(DTG) ve manyetik rezonans spektroskopi (MRS) bu amagla uygulanmalidir. Morfoloji esas
olmakla birlikte fonksiyonel degerlendirme kortikal/subkortikal yapilarin preoperatif haritala-
masini saglayacaktir. Boylece radyolojik hazirligi yapilmis hastalarda minimum fonksiyon kay-
b1 ile maksimum rezeksiyon saglanabilir. Dahasi operasyon sirasinda kilavuzluk i¢in radyolojik
goriintlileme tekniklerinin kullanimi bu amag i¢in 6nemli destek saglayacaktir.

Ekstraaksiyel Beyin Timérleri

Banu Topcu Cakir, Mehmet Teksam

Ekstraaksiyel bolge beyni saran pianin disinda kalan kisimdir ve beyin parankimi disinda kalan
lezyonlari ifade etmek i¢in kullanilir. Ekstraaksiyel beyin tiimdorlerini intraaksiyel timorlerden
ayirt etmek genellikle sorun teskil etmese de lezyon biiyiikse ve 6dem yogunsa tani zorlasabilir.
Bu béliimde nispeten daha sik goriilen meninksler, ekstraaksiyel yapilar ve kemikleri tutan eks-
traaksiyel bolge tiimdrlerinden bahsedilmektedir.

intrakranyal Olgu Sunumlari

Elif Bulut, Ayca Akgé6z
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Kafa Kaidesi Tumorleri 134
Ayca Akgéz, Burce Ozgen

Kafa kaidesi patolojilerinin klinik olarak degerlendirilmesi smirli oldugundan, kesitsel goriin-
tiileme ile lezyonlarm uzaniminin net olarak belirlenmesi, hayati noral ve vaskiiler yapilar ile
iliskilerinin ortaya konmasi, hem cerrahi rezeksiyon hem de radyoterapi agisindan biiyiik 6nem
tagimaktadir. Cerrahi yaklagim ve yer alan patolojilerin degiskenlik gdsteriyor olmasi nedeniyle
ayirict tanida kolaylik saglamasi agisindan kafa kaidesi on, santral ve posterior kafa kaidesi ol-
mak tizere boliimlere ayrilarak incelenebilir.

intrakraniyal Tumérlerin Tedaviye Yanitinin Radyolojik Olarak Degerlendirilmesi 149

Rahsan Gécmen, Kader Karli Oguz

Intrakraniyal tiimérlerin cerrahi sonrasi dsnemde ve tedaviye yanitinin radyolojik degerlendiril-
mesi tan1 agamasindan daha da karmagiktir. Bu degerlendirmeyi yapan hekimin kitlenin patolojik
tanisi, hastaya yapilan cerrahinin zamani ve uygulanan tedavinin niteligi ve zamani hakkinda
bilgi sahibi olmas1 gerekir. Bu bilgiler 1s18inda kitle boyutu, eslik eden sinyal degisikliklerinin
yaygmligi ve kontrastlanma siddeti birebir progresyonu ya da tam tersi bulgular tedaviye yaniti
gostermeyebilir. Kemoradyoterapiyle iliskili parenkimal degisikliklerin konvansiyonel bulgula-
r1 gergek tiimorden ayirt edilemeyebilir ve bu durumda uygun ileri teknigin uygulanarak doku
perflizyon ve metabolit degisikliklerinin izlenmesi yoluyla ayirt edilmesi gerekir. Bu makalede
tiimdrlerin tedavi siras1 ve sonrasindaki radyolojik bulgular tartigilmaktadir.

intrakraniyal Yer Kaplayan Lezyonlarin Radyolojik Ayirici Tanis 161
Mehmet Cem Calli, Cenk Eraslan

Intrakraniyal yer kaplayan lezyonlar tanimlamasi beyin neoplazmlari, intrakraniyal kistler ve
tiimdr benzeri lezyonlar1 kapsayan genis bir basliktir. Intrakraniyal yer kaplayan bir lezyonla
karsilagildiginda ilk yapilmasi gereken, karsi karsiya olunan lezyonun bu basliklardan hangi-
sinin altinda degerlendirilebilecegini saptamak olmalidir. Bu yazida intrakraniyal yer kaplayan
lezyonlarin radyolojik ayirici tanisi yapilirken dikkat edilmesi gereken noktalarin tartigilmasi
amaglanmistir.
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Intrakranial Vaskiler Tiimérler:
Malformasyonlar ile Ayirici Tanisi ve
Operasyon Oncesi Hazirhk

Osman Kizilkilic, Emel Ure

OGRENME HEDEFLERI

m Serebrovaskuler Malformasyonlara Genel
Bakis

® [ntrakranial Vaskiler Tumérlere Genel Bakis

B Nasil Ayirt Ederiz?-Puf Noktalari
B Preoperatif Hazirlik Streci

Giris

Santral sinir sistemi (SSS) tiimorlerinin sinif-
landirilmasinda histopatolojik degerlendirme
esas almmaktadir. Ancak vaskiiler morfoloji
ve anjiogenez derecesi tiimor tiplerinin de-
gerlendirilmesinde, biyolojik davraniglarinin
belirlenmesinde ve secilecek tedavi planinin
saptanmasinda énemli rol oynamaktadir. Int-
rakraniyal vaskiiler tiimorler gerek tani gerekse
tedavi stirecinde dikkatle incelenmesi gereken
bir gruptur. SSS’de anormal vaskiilarizasyon
neoplastik bir silirecin pargasi olabilecegi gibi
vaskiiler malformasyonlarda da goriilebilir.
Her ne kadar bu iki antite i¢in tanimlanmus ti-
pik radyolojik bulgular olsa da bazen yanlis yo-
rumlamalar olabilmektedir. Vaskiiler bir tiimor
yanliglikla vaskiiler bir malformasyon olarak
degerlendirilebilmektedir. Boylesi bir durum
yanlis tan1 ve tedavi sonucu ¢esitli komplikas-
yonlarin gelisimine yol agabileceginden vas-
kiiler tiimorler ile malformasyonlarin ayirt edi-
lebilmesi hem tedavi se¢imi hem de prognoz
acisindan hayati 6neme sahiptir. Radyologlar

hastalarin klinik bilgileriyle birlikte ¢esitli go-
riintiileme modalitelerini ve gerektiginde ileri
goriintiileme tekniklerini kullanarak vaskiiler
timorleri onlari taklit edebilen vaskiiler mal-
formasyonlardan ayirt edebilmelidir.

Serebrovaskiiler Malformasyonlara
Genel Bakis

Serebrovaskiiler malformasyonlar (SVM) int-
rakraniyal arter, ven ve kapillerleri etkileyen,
cogu konjenital genis heterojen bir hastalik gru-
budur | 1]. Bu grup igerisindeki malformasyonlar
histopatolojik veya fonksiyonel (arteriyovenoz
[AV] sant icerip icermemesine gore) olarak si-
niflandirilabilir [1]. Histopatolojik ayirimda ar-
teriyovendz malformasyonlar (AVM), gelisim-
sel vendz anomali (GVA), kapiller telenjiektazi
ve kaverndz malformasyonlar yer almaktadir.
Fonksiyonel siniflama Tablo 1°de 6zetlenmistir.

Arteriyoven6z Malformasyonlar: Ka-
piller yatak icermeyen bir nidus, genislemis
besleyici arterler ve dilate bosaltict venlerden
olusan AV santin izlendigi bir vaskiiler mal-
formasyondur [1]. Tipik olarak 3 komponent-
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Tablo 1 : SVM-Fonksiyonel Siniflandirma
AV Sant icerenler
Arteriooven6z Malformasyon (AVM)
Serebral Proliferatif Anjiyopati
Dural/Pial Arteriovenoz fistul (AVF)
Karotikokavernoz Fistul (KKF)

Galen Ven Malformasyonu

AV Sant icermeyenler

GVA

Serebral Kavern6z Malformasyon
Kapiller Telenjiektazi

SinUs Perikranii

SVM: serebrovaskuler malformasyonlar; AVM: arteriyoven6z malformasyonlar;

GVA: gelisimsel ven6z anomali

ten olusur: 1) Genislemis besleyici arterler,

2) Normal kapiller yatak igermeyen nidus, 3)

Genislemis bosaltici venler. Bu vaskiiler yu-

mak arasinda normal beyin dokusu bulunmaz.

Komplike olmamigs AVM’lerde genellikle kitle

etkisi yoktur veya minimaldir.

» Kontrastsiz BT’de; izo-hiperdens kivrimli
damarsal yapilar goriilebilir. %25-30 oranin-
da kalsifikasyon saptanir [2]. Kanama geli-
sirse buna ait bulgular goriilebilir. Kontrastl
BT’de dilate vaskiiler komponentlerin ve ni-
dusun yogun kontrastlandig: saptanir.

* MR incelemede; T1 agirlikli (A) ve T2A
kesitlerde akim sinyalsizliklerinin izlendigi
“bal petegi” goriinimiinde dilate vaskiiler
yapilardan olusan bir kitle izlenir. T2A ve
FLAIR incelemede gliozise bagh yiiksek
sinyalli alanlar, kanama varsa T2* GRE se-
kanslarda hipointens alanlar saptanabilir.
Kontrastli incelemede dilate vaskiiler yapilar
yogun kontrast tutar.

* Anjiografik incelemede; AVM’nin her 3
komponenti en iyi sekilde degerlendirilmek-
le birlikte varsa intranidal ve besleyici arter-
lerdeki anevrizmalar ile drenaj venlerindeki
venopatilerin varligi, serebral parankimin
vendz drenaj paterni ortaya konabilir. BTA
ve MRA ile de AVM’lerin vaskiiler kompo-
nenti degerlendirilebilir. Ozellikle zamansal
bilgi de veren dinamik kontrastli inceleme-
lerle malformasyonun arteriyel dolus paterni
yaninda nidus ve vendz drenaj paterni deger-
lendirilebilir (Time resolved MRA). Resim
[’de AVM’nin tipik radyolojik goriiniimii
gosterilmistir.

Gelisimsel Ven6z Anomali: Diger ismiy-
le vendz anjiomlar, dilate ince duvarli matiir
mediiller venlerden olusan, igerisinde normal
beyin parankimi de igeren en yaygin SVM’ler-
dir [3]. Tipik olarak, geniglemis mediiller vene
drene olmak flizere konverjans olusturan ¢ok
sayida kollektér ven tarafindan olusturulmus
“medusa bas1” gdriinlimii saptanir.

» Kontrastli BT de; ¢ok sayida noktasal veya
lineer kontrastlanma ile bazen drenaj veni
goriilebilir.

» Kontrastli MR incelemede; tipik medusa basi
seklinde konverjans gdsteren vaskiiler yapi-
lar goriiliir (Resim 2A, B). MR venografi ile
drenaj paterni degerlendirilebilir.

* GVA’ya kavernéz malformasyonlarin eslik
ettigi vakalarda ve nadiren gelisen kanama
komplikasyonu durumunda SWI ve T2*
GRE sekanslar tanida faydali olabilir [3].

* Anjiografik incelemede; genellikle arterial
ve kapiller faz normaldir. Venoz fazda kont-
rastlanan medusa bagi goriinimi saptanir
(Resim 20).

Kapiller Telenjiektazi: Normal beyin paran-
kimi igerisinde ince duvarh dilate kapiller top-
lulugu tarafindan olusturulan anjiyografik nor-
mal vaskiiler malformasyonlardir. En sik pons,
serebellum ve spinal kord yerlesimi gosterirler.
Kanama beklenen bir komplikasyon olmamakla
birlikte kavernomalara eslik edebilirler. Kanama
olmadig stirece ddem ve kitle etkisi saptanmaz.
BT incelemede 6zellikle kontrast madde uygu-
lanmazsa genellikle secilemezler.

* T2A ve FLAIR sekanslarda bazen hiperintens
odaklar sekilde goriilebilirler (Resim 3A).



Intrakranial Vaskdler Tamérler: Malformasyonlar ile Ayirici Tanisi ve Operasyon Oncesi Hazirlik 3
I

Resim 1. A-E. (A) Aksiyel T2 agirhkh, (B, C) Ko-
ronal T2 agirlikli (ok), (D) Aksiyel planda kont-
rast sonrasi T1 agirlikl MR gérintulerinde sol
hemisferde yerlesimli AVM, orta hatta ve orta
hattin saginda yerlesimli drenaj venleri (kivrik
ok) goérulmektedir. (E) Sol internal karotis arte-
rin selektif enjeksiyonu ile yapilan posteroante-
rior planda DSA (ok) géruntustnde sol frontal
lob yerlesimli AVM (kivrik ok) ve MR'de gorilen
drenaj venine ait gorinim izlenmektedir.
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T2* GRE ve SWI sekanslarda belirgin hipoin-
tens karakterde olmakla birlikte 6zellikle eslik
eden kavernéz malformasyonlar1 tanimlama-
da faydali sekanslardir.

» Kontrastli MR serilerinde; silik “brush-like”
tarz1 kontrastlanma tipiktir (Resim 3B).
Bazen santralinde kontrast tutan lineer drenaj

veni goriilebilir.

* Anjiografik inceleme genellikle normal ol-
makla birlikte nadiren silik kontrastlanma
saptanabilir veya GVA eslik ediyorsa bu
goriilebilir. Flat dedektdr BT anjiografi gibi
yiiksek ¢Oziiniirlikli incelemelerde zaman
zaman bu lezyonlar1 ayirt edebilmek miim-
kiin olmaktadir (Resim 3C).

Resim 2. A-C. (A) Kontrast 6ncesi, (B) kontrast
sonrasi sagital T1 agirlikh MR gérintalerinde
frontal lobta gelisimsel ven6z anomaliye ait
cizgisel uzanimli, kontrastla boyanma gosteren
dilate vaskuler yapi gortulmektedir (ok). (C) Lat-
eral DSA gérintasinde gelisimsel ven6z anom-
aliye ait tipik medusa basi goriintisi ve drenaj
veni (cerceveli ok) gorulmektedir.

Kavern6z Malformasyon: Cesitli evrelerde
kanama firiinleri igeren kavernlerden olusmus,
immatiir vaskiiler yapilarin bulundugu, normal
beyin parankimi icermeyen bir ¢esit hamartom-
dur. Tyi smirl kitleler olmakla birlikte goriiniim-
leri kanama evresine gore degisiklik gosterir [4].
* BT de; genelikle hiperdens lezyonlar olarak

goriilmekle birlikte neredeyse yarisinda kal-

sifikasyon saptanir.

* MR goriliniimleri farklilik gostermekle bir-
likte T2A kesitlerde hipointens hemosiderin
halkas1 iceren “patlamis misir” goriiniim-
lii lezyonlar karakteristiktir (Resim 4). T2*
GRE ve SWI sekanslarda belirgin hipointens
lezyonlar olarak goriiliirler.
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* Anjiografik olarak ¢ogunlukla saptanamazlar.
Akut kanama durumunda dolayh olarak kitle
etkisiyle segilebilirler. Yeni jenerasyon DSA ci-
hazlarmda kullanilan flat dedektér BT cihazlar

ile eslik eden kapiller telenjiektazi ve gelisimsel
vendz malformasyon tipi patolojilerin saptana-
bilmesi miimkiin olabilmektedir (Resim 5).
Siniis Perikranii: Intra ve ekstrakranial ve-
ndz yapilar arasindaki transkalvaryal baglanti
sonucu olusurlar. Tipik olarak, kemikteki bir
defektten dural vendz siniislerle iligkili vaskii-
ler skalp lezyonlar1 seklinde goriiliirler.
 Kontrastsiz BT de izo-hiperdens skalp lezyo-
nu seklinde goriilebilirken, kontrast sonrasi
serilerde yogun kontrast tutulumu gosterirler.

Resim 3. A-C. (A) Aksiyel FLAIR MR goéruntustnde
medulla oblongata sol yarisinda silik sinirli sin-
yal artisi seklinde goérulen kapiller telenjiektazi
gorulmektedir. (B) Aksiyel kontrasth T1 agirhkh
MR goruntustinde telenjiektazi hafif kontrast-
lanma gosterdigi izlenmektedir (ok). (C) Aksi-
yel flat dedektor BT anjiografi gorintusande
telenjiektazi ve cizgi seklinde goérulen drenaj
veni gorilmektedir.

* MR incelemede; T1A kesitlerde genelde izo,
T2A kesitlerde noral parankime gore hiperin-
tens karakterdedirler. Postkontrast serilerde
genelde yogun kontrastlanma gosterirken
trombiis igeren lezyonlarda heterojen kont-
rastlanma gosterebilirler.

* Anjiografik incelemede; arteriyel faz normal-
ken ge¢ venodz fazda transkalvaryal ven ara-
ciligiyla kontrast dolumu gosteren iyi sinirli
lezyon olarak kendini gosterir.

intrakranial Vaskiiler Timorlere
Genel Bakis

Intrakranial vaskiiler timérler hem klinik
hem radyolojik agidan olduk¢a Onemli bir
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Resim 4. A, B. (A) Aksiyel T1 agirlikli ve (B) Aksiyel T2 agirlikli MR goértntulerinde sol kaudat nukleus
komsulugunda derin ak madde icinde belirgin heterojen sinyal 6zelliginde kavernoma sekonder

akut hematom gérulmektedir.

gruptur. Her ne kadar WHO’nun SSS tiimér
siniflandirmasinda ayr bir baglik olarak yer al-
masalar da gerek tan1 gerekse tedavi agamasin-
da dikkat edilmesi gereken tiimdrlerdir. Deger-
lendirmede BT, MR, BTA, MRA ve DSA gibi
geleneksel yontemler kullanilabilecegi gibi
perfiizyon MRG, MRS, SWI ve flat dedektor

BT inceleme gibi ileri tekniklere de bagvurula-

bilir. Bu boliimde hipervaskiiler karakter gos-

teren intrakranial vaskiiler tiimdrlere yakindan
bakacagiz.

Glioblastoma Multiforme (GBM): En
yaygin primer beyin tiimdrii olup, tiim intrakra-
niyal neoplazmlarin %15-20’sini olugturmakta-
dir [5-7]. Tipik olarak supratentoriyal alanda ve
derin beyaz cevherde yerlesim gdsteren, igeri-
sinde kistik-nekrotik alanlarin ve neovaskiila-
rizasyonun izlendigi hiperselliiler tlimorlerdir
[8]. Timdriin bazal ganglion ve korpus kal-
lozum invazyonu sik goriilen bir durum olup,
kallozal invazyon sonucu “kelebek gliom” go-
rintisi olusturur.

* BT de; igerisinde nekrotik alanlara ait hipo-
dansitelerin ve siklikla gelisen kanama alan-
larinin izlendigi, ¢evresinde belirgin 6dem
olan diizensiz sinirh kitlesel lezyonlar olarak
goriiliir. Kontrastli serilerde solid boliimle-
rinde yogun ve heterojen kontrast tutulumu
gosterir.

* MR incelemede; T1A ve T2A goriintiilerde
icerisindeki kistik-nekrotik alanlara bagh
heterojen sinyal dagilimi gosteren, periferik
siirlart belirsiz, belirgin 6demle ciddi kitle
etkisi olusturan lezyonlar seklindedir (Resim
6A). Timor igerisindeki neovaskiilarizasyo-
na bagl olarak akim sinyalsizlikleri goriile-
bilir.

* Tiimdr i¢i kanama sik olup goriiniim kanama
evresine gore degisiklik gosterir. SWI ve T2*
GRE sekanslar ile kanama odaklar1 net bir
sekilde degerlendirilebilir.

» Kontrastli MR serilerinde; yogun ancak he-
terojen kontrast tutulumu saptanir (Resim
6B, C). Nekrotik bir kor etrafinda kalin ve
diizensiz duvar kontrastlanmasi en sik patern
olmakla birlikte solid, nodiiler veya yamali
kontrastlanma da goriilebilir.

* Anjiografik incelemede; neovaskiilarizas-
yonla uyumlu olarak genislemis vaskiiler
yapilar ve bu anormal damarlarda gelisebile-
cek psddoanevrizmalar ile erken venoz fazda
goriilebilen AV sant gelisimi gibi durumlar
saptanabilir.

* MRS’de; kolin, laktat/lipid pikinde artis ile
perflizyon MRG’de rélatif serebral kan hac-
mi (rCBV) degerlerinde artis izlenir.
Menenjiom: Dura veya araknoid materdeki,

daha nadir olarak da intradiploik veya ektopik
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Resim 5. A, B. Aksiyel planda CISS agirlikli gériintide pons sag yarisinda kavernoma ait superior sere-
bellar pedinktlin 6ntnde, icinde seviye gosteren subakut hematom kavitesi izlenmektedir (ok, A).
Ayni hastanin aksiyel planda alinmis flat dedektor BT anjiografi gértntistinde kavernomun oldugu
bolgedeki kapiller telenjiektazi ve drenaj veni (ok, B) gértulmektedir.

meningoendoteliyal hiicrelerden gelisen eks-

traaksiyel yerlesimli en sik non-glial primer

beyin tiimoridiir [9]. %90 supra, %10 infra-
tentoriyal yerlesimli, dural tabanl kitleler olup
temel olarak benign, atipik ve malign (anaplas-

tik) menenjiom tipleri vardir [10].

* Kontrastsiz BT de; dural tabanli, diizgiin sinir-
11 hipo-izo-hiperdens (daha sik) lezyonlar sek-
linde goriiliiler. Kalsifikasyon sik goriilmekte
olup kist-nekroz igerebilirler. Komgu kemik
yapilarda olusturduklar hiperosteozis de bir
diger 6nemli bulgudur. Kontrastli BT de, yo-
gun ve heterojen kontrast tutulumu gosterirler.

* MR incelemede; T1A serilerde serebral kor-
teksle izointens, T2A serilerde izo veya ha-
fifce hiperintens karakterdedirler. FLAIR
incelemede peritumoral 6dem saptanabilir.
Kalsifikasyon icerigine gore sinyal karakte-
ristikleri degiskenlik gosterir. SWI ve T2*
GRE sekanslarda kalsifikasyon siklikla sap-
tanmakla birlikte kanama nadirdir.

* Postkontrast serilerde; yogun ve heterojen
kontrastlanma ile birlikte genellikle tiimoriin
komsu oldugu duradaki kalinlasma ve kont-
rast tutulumu ile “dural kuyruk” isareti verir-
ler (Resim 7A, B).

* Anjiografik incelemede; meningeal arterler
tarafindan beslenen hipervaskiiler keskin si-

nirli lezyonlar olarak goriiliirler (Resim 7C).

Ozellikle biiyiik timérlerde parazitik pial ar-

terlerden beslenme de goriilebilir [11]. Geg

arteryal ve kapiller fazda uzamig vaskiiler
boyanma goriilmesi tipiktir.

* MRS’de; yiiksek alanin ve glutamat/gluta-
min piki saptanabilir.

Hemanjioblastom: Eriskinlerde primer
posterior fossa tiimdrlerinin yaklasik %7’sini
olusturan, %10-20 oraninda Von Hippel-Lin-
dau hastalig1 ile birliktelik gosteren vaskiiler
bir tiimordiir [ 11]. Serebellar hemisfer, vermis
ve spinal kord en sik yerlesim yerleridir. Sik-
likla mural nodiil igeren kistik lezyonlar olarak
goriilmekle birlikte saf solid, hemorajik veya
mikst sekilde goriilebilirler [12].

» Kontrastsiz BT de, izodens nodiil i¢eren hi-
podens kistik lezyon seklinde goriiliirken,
kontrastli incelemede nodiilde yogun kont-
rastlanma tipiktir.

* MR incelemede; T1A Kkesitlerde diisiik-orta
sinyalli, T2A kesitlerde ise yiiksek sinyalli lez-
yonlar olarak saptanirlar. Lezyon periferindeki
genislemis besleyici arterler ile drenaj venleri
akim sinyalsizlik alanlar1 seklinde goriilebilir
[12]. Diffiizyon agirlikh goriintiilemede kistik
komponente bagl diisiik sinyal saptanirken,
SWI ve T2* GRE sekanslarda varsa kanama
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odaklarina ait hipointensitelere rastlanir. Post-
kontrast serilerde mural nodiildeki yogun kont-
rastlanma tipiktir (Resim 8A, B).

* Anjiografik incelemede; tipik olarak kapil-
ler faz boyunca devam eden yogun ve uza-
mis kontrastlanma goriiliir (Resim 8C). Flat
dedektor BT ile mural nodill net bir sekilde
ortaya konabilir (Resim 8D).
Hemanjioperisitoma: Meningeal tiimorle-

rin %2-4’lini, tim intrakraniyal tiimorlerin ise

%1’inden azim olusturan hipervaskiiler timor-

lerdendir [13]. Bu tiimérler hem intra hem de

ekstrakraniyal sirkiilasyondan arteriyel besleyi-
cilerini alabilen, dural tabanli mezenkimal ne-
oplazmlardir [ 14]. Siklikla supratentoriyal, daha

nadir de infratentoriyal yerlesim gosterirler [ 13].

Resim 6. A-C. (A) Aksiyel FLAIR MR gérintisinde
sag temporooksipital bélgede, cevresinde belir-
gin vazojenik 6demi bulunan intraaksiyel yerle-
simli kitle géralmektedir. (B) Aksiyel planda ve
(©) koronal planda, kontrast sonrasi T1 agirlikh
MR goruntulerinde kitlenin cevresinde daha
belirgin olmak Uzere belirgin kontrastlanma
gosterdigi izlenmektedir.

* BT incelemede; kemik yapilar1 invaze ede-
bilen hiperdens ekstraaksiyel lezyonlar
olarak goriilirler. Kalsifikasyon ve hipe-
rosteoz goriilmesi beklenen ozelliklerinden
degildir.

* MR incelemede; yogun ve heterojen kont-
rastlanan ekstraaksiyel yerlesimli bu lezyon-
lar T1A kesitlerde siklikla izointens, T2A
kesitlerde ise hiperintens sinyal karakteristi-
gindedir. Igerisinde belirgin akim sinyalsizli-
§i gosteren alanlar igeren, litik destriiksiyo-
na sebep olabilen, dural tabanli multilobiile
konturlu bu tiimorlerin kalsifikasyon igerme-
mesi tipiktir (Resim 9) [15].

* Anjiografik incelemede; erken drenaj venleri
ile birlikte uzamis belirgin vaskiiler boyanma
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Resim 7. A-E. (A) Aksiyel, (B) Koronal planda,
kontrast sonrasi T1 agirlikh MR goérintulerinde
posterior fossa sag yarisinda (ok), ekstraaksiyel
yerlesimli, homojen ve belirgin kontrast tutan
kitle gorulmektedir. (C) Sag eksternal karotis
arter assendan faringeal arter dalinin stperse-
lektif kateterizasyonu (ok) ile yapilan anjiogra-
fide menenjioma ait belirgin hipervaskularite
ve tumoral boyanma goérulmektedir. (D, E) MR
perfuzyon (d-rCBV, e-MTT) haritalarinda me-
nenjiom ile uyumlu kitlenin artmis kanlanma
gosterdigi (ok) ve kontrastin uzun sire gecis
gostermedigi (uzamis gecis zamani) gortlmek-
tedir (ok).
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Resim 8. A-D. (A) Koronal T2 agirlikli MR géruntistnde sag serebellar hemisfer lateralinde kistik karak-
terde, Ust duvarinda solid-mural komponenti (ok) bulunan kitle goértlmektedir. (B) Koronal kontrast
sonrasi T1 agirhikli MR goértntustnde (ok), ayni kistik kitle gérulmektedir, solid-mural komponentin
ise belirgin kontrastlanma gosterdigi izlenmektedir. (C) Sol vertebral arter enjeksiyonu ile yapilan an-
jiografi, posteroanterior gérintide (ok) kitlenin solid komponentinin, sag stperior serebellar arterin
hemisferik dali tarafindan beslendigi gérilmektedir. (D) Koronal planda flat dedektér BT anjiografi
goéruntasinde solid mural komponentin belirgin timéral boyanma goésterdigi izlenmektedir.

gosteren, hem dural hem de pial damarlardan ~ « Kontrastsiz BT de; kalvaryal hemanjiomlar

beslenen vaskiiler kitle olarak goriiliirler. sklerotik ve diizgiin smirli ekspansil lez-
* MRA ve BTA ile de varsa dural siniis invaz- yonlar olarak goriiliir. Lezyon igerisinde

yonu saptanabilir. trabekule “bal petegi” goériinimii tipik olup

Hemanjiom: Benign, non-meningoendo- kontrastli serilerde bu trabekiile alanlarin
telyal mezenkimal vaskiiler tiimoérlerdir [1]. kontrastlanmadig1, diger kisimlarin ise hi-
Intrakraniyal alanda siklikla kalvaryum, dural perdens odaklar seklinde kontrast tuttugu
venoz siniisler ve dura mater gibi ekstraaksiyel saptanir (Resim 10A).

yerlesim gosterirler. Nadiren parankim iginde ¢ MR incelemede; T1A kesitlerde igerigindeki
de yerlesim gosterebilirler. yag oranina bagli milimetrik hiperintensi-
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Resim 9. A-G. (A) Aksiyel kontrastsiz BT, (B) koronal planda T2
agirhkh MR goéruntu, (C) sagittal planda T1 agirhkh goérinta, (D,
E) Aksiyel planda FLAIR goruntuleri, (F) aksiyel planda (G) koronal
planda kontrast sonrasi T1 agirlikli MR géruntulerinde; sol orta
kranial fossada ekstraaksiyel yerlesimli, cevresinde 6dem bulunan
ve yogun kontrastlanma gdsteren kitle gérilmektedir.

telerin de izlendigi hipo-izointens, T2A ke-  loik mesafe olarak bildirilmekle birlikte intra-
sitlerde ise hiperintens karakterde lezyonlar  parenkimal yerlesim oldukga nadirdir [ 16-18].

olarak goriiliirler (Resim 10B-D). Yavas biiyiiyen, kanama-rekiirrens ve malign
* Postkontrast MR serilerinde; diffiiz ve yogun

kontrastlanma izlenirken, dinamik kontrastl
serilerde periferden santrale dogru kontrast-
lanma goriiliir (Resim 11).

* Anjiografik incelemede, kapiller ve vendz
fazda yavag ve persistan kontrastlanma ti-
piktir. Kalsifikasyon varligi hemanjiomlarda

transformasyonun goriillmedigi benign lez-

yonlardir [16].

* MR incelemede; T2A ve FLAIR serilerde
hiperintens, T1A serilerde izointens lezyon-
lar seklinde goriiliirler. Postkontrast serilerde
tiimor tabanindan baglayan ancak tiimor te-
pesine dek ulagsmayan “mum alevi” seklin-

tipiktir.

Anjioleiomyoma: Nadiren intrakraniyal de kismi kontrastlanma gostermeleri tipiktir
yerlesim gdsteren, diiz kas hiicreleri tarafin- [16, 19].
dan olusturulan benign vaskiiler bir timordiir Metastazlar: Metastazlarin  goriintiileme

[16]. Bildirilen vakalarda yerlesim yerleri  bulgulari primer tiimériin tipine gore farklilik
dura mater, dural vendz siniis ¢evresi ve dip-  gosterir. Hipervaskiiler olan ve hemorajik me-



12  Kizilkilic ve Ure
|

Resim 10. A-D. (A) Aksiyel plan BT goérlntlustiinde heterojen kalsifikasyon iceren sik temporal lob
yerlesimli kitle gorulmektedir. (B) Aksiyel planda FLAIR ve (C) koronal planda T2 agirlikli MR
goruntulerinde heterojen sinyal Ozelliginde, cevresinde hemosiderin halkasi bulunan lezyon
gorulmektedir. (D) Aksiyel planda flat dedektér BT anjiografi gérintisinde lezyon icinde punktat
kalsifikasyon odaklari ve hemanjiomlar icin tipik olan gec kontrast madde takintisi izlenmektedir.

tastaz yapma ihtimali olan tiimdorler arasinda;  « Radyolojik olarak en sik osteolitik lezyonlar

malign melanom, koryokarsinom, renal hiicre- seklinde karsimiza ¢ikarlar [25]. Kalsifikas-
li karsinom, tiroid kanseri, akciger kanseri ve yon ve periosteal reaksiyon goriilmesi olduk-
meme kanseri sayilabilir [20-22]. ¢a nadir bir durumdur [26].
Hemanjioendoteliyoma: Cesitli derece- « MR bulgulari nonspesifik olmakla birlik-
de malign davranig gosterebilen endoteliyal te TIA ve T2A kesitlerde lezyon igerisin-
hiicreler tarafindan olusturulan ¢ok nadir de vaskiiler yapilara ait akim sinyalsizligi
vaskiiler bir tiimordiir [23]. Genellikle uzun gdosteren tiibiiler yapilar izlenebilir [27]. Bu
kemikleri tutmaya egilim gostermekle birlik- belirgin serpentin yapilar tiimoriin vaskiiler
te kraniyal kemik tutulumu oldukg¢a nadir bir kokeninin indikatdrii olarak degerlendirile-

durumdur [24]. bilir [24].
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Resim 11. A, B. (A) Aksiyel planda T2 agirlikhh MR géruntisinde (ok) sag kavernéz sinus dolduran
hiperintens kitle izlenmekte olup internal karotis arteri cevreledigi gortlmektedir. (B) Ayni diizlem-
deki (ok) kontrast sonrasi T1 agirlikh MR gérintisiande kitlenin belirgin kontrastlanma gosterdigi
ve kismen kavernéz sinlsin lateraline de uzandigi izlenmektedir.

Nasil Ayirt Ederiz?-Piif Noktalari

Etrafinda 6dem bulunan, ¢cevre yapilari infiltre
eden veya kitle etkisi olusturan fokal bir dansite
veya sinyal degisikligi saptandiginda ilk akla ge-
lecek tanilardan biri neoplastik siireclerdir. An-
cak basta vaskiiler malformasyonlar, enfeksiyoz
ve inflamatuvar siiregler, hemorajik vaskiilopatik
durumlar olmak {izere ¢ogu tiimdr benzeri lez-
yon bu goriiniime sebep olabilir [28, 29]. Ayrica
vaskiiler natiirdeki tiimérlerin kanama potansi-
yellerinin yiiksek olmasi ve bu nedenle gelisebi-
len hemorajik komplikasyonlar altta yatan neop-
lastik siirecin saptanmasini zorlagtirabilir.

AVM ve AVF’ler bazen tiimor benzeri lezyon-
lar olarak karsimiza ¢ikar [28]. Baz1 durumlarda
bu vaskiiler malformasyonlarin etrafinda arteriyel
ve venoz hemodinamik etkiler nedeniyle vazoje-
nik 6dem gelisebilir ve kitle etkisine neden olabi-
lir. Yine parsiyel tromboz geligimi sonucu olusan
heterojen kontrastlanma ya da spontan hemoraji
gelisimi durumlarda 6zellikle hemorajik timor-
lerden ayirt edilebilmesi imkansiz hale gelir [28].
Bu gibi durumlarda takip goriintiileme veya an-
jiyografik inceleme ayirimda yardimci olabilir.
Dilate besleyici arterlerin ve drenaj venlerinin
goriilmesi ya da MR ve MRA incelemelerde pul-
sasyon artefaktinin saptanmasi vaskiiler malfor-
masyon tanisi agisindan yonlendiricidir [28].

Ozellikle GBM gibi intrakraniyal hemorajiye
neden olma olasilig1 yiiksek vaskiiler tiimorle-
rin kanamisg vaskiiler malformasyonlarla ayirici
tanist da bazen zor olabilmektedir.

Hemorajik bir lezyon degerlendirilirken lez-
yonun irregililer konturlu ve heterojen gorii-
niimlii olmasi ya da multipl sayida goriilmesi
(6zellikle hemorajik metastazlarda) neoplastik
stiregler agisindan uyarici olabilir [30-32]. Kont-
rasth incelemelerde, timor etrafindaki peritii-
moral vaskiilarizasyon ve vaskiiler erozyona
bagli halkasal kontrastlanma bu ayirimda yararl
bulgulardandir [33]. Yine belirgin perilezyonel
6dem neoplastik siireglerde daha sik goriiliirken
akut kanama ile komplike olmus vaskiiler mal-
formasyonlarda daha nadir olarak saptanmakta-
dir [34, 35]. Bu gibi kanamig lezyonlar1 deger-
lendirmede anjiografik inceleme de 6nemli bir
yontemdir. Anormal vaskiiler yapilarin goriildii-
gii ve belirgin AV santin saptandig1 bir kanamis
lezyon AVM agisindan uyarict olmalidir. Ancak
su da unutulmamalidir ki GBM gibi hayli vas-
kiiler tiimorlerde de tipki AVM’lerde oldugu
gibi belirgin AV sant saptanabilir [36, 37]. Bu
durumun nedeni net olarak bilinmese de neop-
lastik siireclerdeki pro-anjiojenik faktdrlerin
etkili oldugu diistiniilmektedir [38]. Ancak yine
de AVM’lerin tiibiiler akim sinyalsizligi i¢eren
yapisi, belirgin kontrast tutulumu goéstermesi,
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anjiyografik incelemede dilate vaskiiler yapilar
ve nidusun saptanmasi ile GBM 'nin belirgin pe-
rilezyonel 6dem igeren diizensiz smirl kitlesel
goriiniimil ve heterojen kontrastlanmasi ayirim
acisindan yardimer bulgulardir.

Bir diger kafa karigikligi da kaverndz anji-
omlarm (KA) tanisinda yasanmaktadir. KA’lar
bazen kalsifiye glial timdrlere benzemekle bir-
likte, karakteristik hemosiderin rimi ile ¢evrili
“patlamig musir” goriiniimlii heterojen sinyal
intensitesindeki yapist ve belirgin perilezyo-
nel ddem igermemesiyle ayirt edilmesi olasidir
[39]. Buna karsilik bazi oligodendroglial timor-
ler, pilositik astrositom ve disembriyoblastik
noroepitelyal tiimorlerde tipkt KA’larda oldugu
gibi dilate arkuat damarlara rastlanabilir [39].
Bu gibi ayirimin zor oldugu durumlarda SWI
ve T2* GRE gibi MR sekanslar1 oldukg¢a yararl
olmaktadir. Ozellikle multipl KA’lar hemorajik
metastazlarla karisabilir. Ancak hemorajik me-
tastazlarin genellikle inkomplet hemosiderin
rimi gostermesi ve etraflarinda belirgin 6dem
bulunmasi multipl KA’lardan ayiriminda yararl
bulgulardandir. Hemanjioblastom ayiric1 tani-
sinda KA’lar da yer almaktadir. Ancak heman-
jioblastomlarda intratiimdral kanama nadirken
KA’larda lezyon i¢i kanama oldukga siktir. Yine
kesintisiz hemosiderin rimi KA’lar i¢in indikator
bulgudur [40].

Dural/venéz siniis kapiller hemanjiomlari
bazi durumlarda kapiller telenjiektazilerle kar1-
sabilir. Dural ve vendz siniis yerlesimli kapiller
hemanjiomlarin aksine kapiller telenjiektazile-
rin pons, serebellum ve spinal kord gibi tipik
yerlesim yerlerinde bulunmalar1 ayirimda akil-
da tutulmas1 gereken bir durumdur.

Bir bashk da beyin sap1 vaskiiler malformas-
yonlarma (6zellikle kapiller talenjicktazi ve
KA’lar) agmak gerekirse bazi durumlarda beyin
sap1 tlimorlerinden ayirimlart oldukga zor olmak-
tadir [41, 42]. Beyin sap1 vaskiiler malformas-
yonlarmin aksine beyin sap1 gliomlarinda nadiren
kanama goriilmekle birlikte anormal vaskiiler ya-
pilarmn goriilmesi de pek olas1 degildir [43].

Preoperatif Hazirlik Sireci

Intrakraniyal vaskiiler tiimérlerin temel tedavi
sekli cerrahi yontemlerdir [44]. Ancak bazi1 du-

rumlarda cerrahi yaklagimin komplike olmasi
veya masif intraoperatif kanama riskinin yiiksek
olmasi nedenli cerrahi imkansiz hale gelebilir
[45]. Glinlimiiz mikrocerrahi tekniklerindeki
gelismelere ragmen bu vaskiiler tiimdrlerin cer-
rahisi sirasinda masif kan transfiizyonu gerekti-
recek, hatta hasta hayatinin kaybina neden olabi-
lecek derecede ciddi kanama gelisebilir [46]. Bu
nedenle intrakraniyal vaskiiler bir lezyon sap-
tandiginda lezyonun natiirliniin ¢ok iyi belirlen-
mesi ve vaskiiler tiimor-vaskiiler malformasyon
ayiriminin net bir sekilde yapilmasi gerekir. Bu
asamada BT ve MR gibi geleneksel incelemele-
rin yani sira anjiyografik ve ti¢ boyutlu goriintii-
leme teknikleri veya flat dedektor BT anjiografi
gibi yontemlere bagvurulabilir.

Giliniimiizde vaskiiler tlimdrlerin tani ve teda-
visinde endovaskiiler yontemler giderek artan
oranlarda kullanilmaktadir [47]. Cogu otorite
bu tlimorlerin preoperative degerlendirilme-
sinde selektif anjiyografik incelemeyi zorunlu
bir adim olarak gormekte; 6zellikle timoriin
vaskiiler yapisimin degerlendirilmesinde, loka-
lizasyon-boyut ve dagiliminin saptanmasindaki
gerekliligini vurgulamaktadir [44, 48-50].

Sadece tan1 degil tedavi asamasinda da endo-
vaskiiler yontemlerin onemi artmaktadir. Birgok
ko-morbiditenin eslik ettigi hastalarda, ileri evre
tiimorii olanlarda, cerrahi yaklagima olanak ver-
meyen lokalizasyonda tiimorii olan olgularda
primer olarak cerrahi tedavi miimkiin degildir
[51]. Hem bu gibi durumlarda hem de yiiksek
kanama riski nedenli radikal rezeksiyon yapila-
mayan durumlarda endovaskiiler embolizasyon
alternatif bir yontemdir [52, 53]. Preoperatif
embolizasyon yonteminin en Onemli avantaj-
larindan birisi de intraoperatif kanama olasili-
gin1 azaltmasidir [44]. Vaskiiler tlimorlerin bu
sekilde saglanan devaskiilarizasyonu ile ayni
zamanda radikal cerrahiye de olanak saglamis
olur [44]. Bu sayede ¢ogu intra ve postoperatif
komplikasyonun 6niine gecilmis olacaktir.

American Society of Interventional and
Theuropatic Neuroradiology’nin 2001 yilinda
preoperatif tiimor embolizasyon amaglarim 8
baslik halinde yaymlamistir [54]:
1.Cerrahi olarak ulagilamayan arteriyel besle-

yicileri kontrol etmek
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Resim 12. A, B. Eksternal karotis arter maksillotemporal trunkusunun stperselektif enjeksiyonu ile
alinan lateral DSA goruntulerinde, (A) embolizasyon 6ncesinde frontal konveksitedeki hipervaski-
ler timore ait boyanma izlenmektedir. (B) embolizasyon sonrasi tekrarlanan gériinttide timoérin
devaskularize hale geldigi, parent arterin distal bélimUne kadar patent oldugu gortlmektedir.

2. Kan kaybini azaltarak cerrahi mortalite-mor-
biditeyi azaltmak

3.0perasyon zamanini kisaltmak

4.Total cerrahi rezeksiyon sansini arttirmak

5.Cevre normal yapilara olan zarar1 azaltmak

6.Agn siddetini azaltmak

7.Beklenen tiimor rekiirrens oranini azaltmak

8.Cerrahi komplikasyonlari azaltmak igin tii-
moriin cerrah tarafindan daha iyi goriilebil-
mesini saglamak.

Preoperatif embolizasyon oOncesi tiimdrin
arteriyel besleyicileri, hemodinamik karakte-
ri, vendz drenaj paterni ve anastomotik yapisi,
olas1 vaskiiler varyasyonlar degerlendirilmeli-
dir. Tiim olasi1 vaskiiler anastomozlar, 6zellikle
de internal-eksternal karotis arter anastomozla-
11 ortaya konmalidir [54]. ideal bir tiimér em-
bolizasyonu; tiimdr i¢indeki kiiclik damarlarin
dahi embolize edildigi, ancak ¢evre normal
dokularin korundugu bir dogrultuda olmalidir
(Resim 12) [54]. Tumdr embolizasyonunda
sivi veya partikiill embolizan ajanlar siklikla
kullanilmaktadir. Embolizasyon sonrasi cerrahi
zamanlamasi timor tipine, karakterine ve vas-
kiilarizasyon derecesine bagli olmakla birlikte
genelde 24-48. saatler iginde uygulanir [54].

Tiimoérle iligkili damarlar hari¢ diger damarla-
ra olan embolizan ajan refliisii endovaskiiler em-

bolizasyonun major komplikasyonlarindandir
[54]. Uygun boyutta embolizan ajan se¢imi, ge-
cici balon okliizyon uygulanmasi gibi yontem-
lerle bu komplikasyonun 6niine gegilebilir [54].
Yine kraniyal sinir paralizileri, iskemik ataklar,
oftalmik arter okliizyonuna bagl korliik geligimi
diger olas1 komplikasyonlar arasindadir [54].
Son olarak, tiimérlere yonelik endovaskuler
olarak embolizasyonun disinda intraarteriyel
kemoterapi uygulamasi da yapilabilir. Bu sa-
yede daha yiiksek oranda kemoterapotik ajan
tiimor igerisine verilmekle birlikte sistemik
toksik etkilerden de kaginilmis olur [54].
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Sayfa 13

Etrafinda 6dem bulunan, ¢evre yapilar infiltre eden veya kitle etkisi olugturan fokal bir dansite veya
sinyal degisikligi saptandiginda ilk akla gelecek tanilardan biri neoplastik siireglerdir. Ancak basta
vaskiiler malformasyonlar, enfeksiyoz ve inflamatuvar siiregler, hemorajik vaskiilopatik durumlar
olmak iizere gogu tiimdr benzeri lezyon bu goriiniime sebep olabilir.

Sayfa 13

Hemorajik bir lezyon degerlendirilirken lezyonun irregiiler konturlu ve heterojen goriiniimlii olma-
st ya da multipl sayida goriilmesi (6zellikle hemorajik metastazlarda) neoplastik siiregler agisindan
uyarict olabilir.

Sayfa 14

Bu nedenle intrakraniyal vaskiiler bir lezyon saptandiginda lezyonun natiiriiniin ¢ok iyi belirlenmesi
ve vaskiiler tiimor-vaskiiler malformasyon ayiriminin net bir sekilde yapilmasi gerekir. Bu asamada
BT ve MR gibi geleneksel incelemelerin yani1 sira anjiyografik ve ti¢ boyutlu goriintiileme teknikleri
veya flat dedektor BT anjiografi gibi yontemlere bagvurulabilir.

Sayfa 14

Preoperatif embolizasyon yonteminin en 6nemli avantajlarindan birisi de intraoperatif kanama ola-
stligint azaltmasidir. Vaskiiler tiimorlerin bu sekilde saglanan devaskiilarizasyonu ile ayni zamanda
radikal cerrahiye de olanak saglamig olur. Bu sayede ¢ogu intra ve postoperatif komplikasyonun
Oniine gecilmis olacaktir.

Sayfa 15

Ideal bir tiimdr embolizasyonu; tiimér igindeki kiigiik damarlarm dahi embolize edildigi, ancak ¢evre
normal dokularin korundugu bir dogrultuda olmalidir.



Calisma Sorulari 19
.

intrakranial Vaskiler Timorler: Malformasyonlar ile
Ayirici Tanisi ve Operasyon Oncesi Hazirhik

Osman Kizilkilic, Emel Ure
S

1. Asagidakilerden hangisi sant i¢eren bir serebral vaskiiler malformasyon degildir?
AVM

Serebral Proliferatif Anjiyopati

Dural/Pial Arteriovenoz fistiil

Karotikokavernoz Fistiil

Kavern6z malformasyon

oaooe

2. Serebellar hemanjioblastom igin hangisi/hangileri dogrudur?

I.  Eriskinlerde primer posterior fossa tiimorlerinin yaklasik %7’sini olustururlar.
II. %40-50 oraninda Von Hippel-Lindau hastalig ile birliktelik gosterirler.
III. Serebellar hemisfer, vermis ve spinal kord en sik yerlesim yerleridir.
IV. Tipik goriintiileri solid lezyonlardir.
V. Saf solid, hemorajik veya mikst sekilde de goriilebilirler.

a. I-11

b. [-1II-V

c. [I-111

d. I-111-1v

e. [[IV-V

3. Hangisi preoperatif tiimor embolizasyonunun amaglarmdan degildir?

Cerrahi olarak ulasilabilen arteriyel besleyicileri kontrol etmek.

Kan kaybin azaltarak cerrahi mortalite-morbiditeyi azaltmak.

Operasyon zamanini kisaltmak ve total cerrahi rezeksiyon sansini arttirmak.
Cevre normal yapilara olan zarar1 azaltmak.

Agri siddetini azaltmak.

oao o

4. Serebral arteriyovendz malformasyonlar i¢in hangisi/hangileri dogrudur?
1. Kapiller yatak icermeyen bir nidus, genislemis besleyici arterler ve dilate bosaltic1 venlerden olusur.
II. Sant igerebilir.
II1. Besleyici arter, nidus ve bosaltici venlerden olusan 3 komponenti vardir.
IV. Hemen her zaman kitle etkisi bulunur.
V. Nidus i¢inde daima normal beyin parankimi bulunur.

a. LI b. I-1I c. LI d. I-V e. IV-V

5. Glioblastoma multiforme i¢in hangisi/hangileri dogrudur?
I. En nadir goriilen primer beyin tiimoriidiir.
II. Tipik olarak supratentoriyal alanda ve derin beyaz cevherde yerlesim gosterirler.
I11. i¢inde kistik-nekrotik alanlarin ve neovaskiilarizasyonun izlendigi hiperselliiler timérlerdir.
IV. Bazal ganglion ve korpus kallozum invazyonu goriilmez.
V. Korpus kallozum invazyonu sonucu “kelebek gliom” goriintiisii olusturur.

a. I-I b. I-1II-IV c. II-11I d. I-1I-V e. IV-V

PS o ‘eg ‘qz ‘o1 :repdead)



TRD

1924

TURK
RADYOLOJi
DERNEGI

TURK
RADYOLOJI
SEMINERLERI

Beyin Gliomlarinda Manyetik
Rezonans Goruntuleme

Merve Yazol, Ali Yusuf Oner

OGRENME HEDEFLERI

B Beyin Gliomlarinda Konvansiyonel
Goruntulemenin Yeri

® Difuzyon Agirlikli Gérintuleme ve
Evreleme

® Beyin Gliomlarinda MRS'nin Katkisi

® Beyin Gliomlarinda Perfuzyon Agirlikh
Goéruntileme

® Beyin Gliomlarinda Fonksiyonel MRG

Beyin gliomlarinda kullanilan ndroradyoloji
yontemleri ve temel iglevleri Tablo 1°de 6zet-
lenmistir.

Gliomlar eriskinlerde en sik goriilen beyin
neoplazmi olup, majér mortalite ve morbidite
sebeplerindendir. Revize edilen Diinya Saglik
Orgiitii (WHO) smiflandirmasina gére merkezi
sinir sistemi tlimorleri mikroskopik goriintiile-
me temelli gruplandirilmistir [1, 2]. Bu smf-
landirmada ndroepitelyal tiimorler astrositik
neoplazmlar, oligodendroglial, oligoastrositik,
ependimal ve koroid pleksus tiimdrleri olarak
ayrilmustir. Tlimdriin evresi malignite derecesini
gostermekte olup, sagkalim ve prognoz ile yakin
iligkilidir. Gliomlarin evrelemesi histopatolojik
olarak kontrolsiiz bilyiimeyi gosteren mitotik
aktivite, nekroz ve infiltrasyonun varligi, timo-
riin vaskiilaritesi gbz Onilinde alarak yapilir
[3]. Derece I’ den (en iyi prognoz), derece IV’e
kadar derecelendirilir. I-II diisiik derece, III-IV
yiiksek derece kabul edilmistir [4]. Yiiksek dere-
celi gliomlarda artmug selliilarite, hiicrelerde ati-
pi, mitotik aktivitede artis goriiliirken, derece [V
glioblastomada ek olarak endotelyal hiperplazi,
nekroz ve anjiogenez goriilmektedir.

Primer beyin tiimorlerinde nérogoriintiilleme-
nin en 6nemli rolii timdre bagh yapisal ano-
malileri ve tlimoriin komplikasyonlarini deger-
lendirmektir. Son yillarda manyetik rezonans
goriintiileme (MRG)’nin gorevi de ileri goriin-
tilleme yontemleri ile dokunun morfolojik go-
riintiilenmesinden ¢ok fonksiyonel, metabolik,
selliiler karakterizasyonuna ve buna ikincil tii-
moriin biyolojik davranisi ile ilgili fikir sahibi
olup, tiimoriin tanisi, derecesi, tedaviye yanit
ve prognozunu 6n gormek seklinde degismis-
tir. Klinik kullanimda kendine yer edinen ni-
celiksel nérogoriintiileme yontemleri ile timor
spesifik yeni tedavi segeneklerinin gelistirilme-
si, uygun ajanin segilimi, tedaviye bagh erken
donem yanitin ve basarisizliklarin goriintiilen-
mesi daha kolay hale gelmistir.

KONVANSIYONEL GORUNTULEME

Primer beyin tliimorlerinin saptanmasinda
konvansiyonel MRG primer goriintiileme y6n-
temidir. Giiniimiizde 1,5 Tesla ve daha giiglii
MR sistemleri gliomlarin anatomik-morfolojik
goriintiilemesinde yiiksek ¢oziiniirliik ile iistiin
kalitede degerlendirme imkani saglar. Gliom
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Tablo 1: Goruintileme yontemleri ve beyin tiimorlerinde baslica kullanim amaclan

Goriintileme teknigi

Kullanim alani

BT Kitle etkisi, hidrosefali, herniasyon, hemoraji, kalsifikasyon

Pre-Post kontrast T1

Kontrastlanma 6zelligi, nekroz,

tUmorun kontrastlanan komponenti

T2 /T2 FLAIR

Peritiméral 6dem

(vazojenik ve infiltratif 6dem),
Tamérin kontrastlanmayan komponenti

T2*, duyarlilik gértantuleme (SWI)

Kan arunleri, kalsifikasyon,

RT'ye sekonder mikrohemorajiler

DAG / ADC Artmis selltleritede ADC'de azalma, post- operatif hasar
DTG Navigasyon/cerrahi planlama 6ncesi traktografi

PAG (en sik DSC) Tumor/doku vaskularitesi

MR spektroskopi Dokunun metabolik profili

fMRG Pre-operatif fonksiyonel haritalama

ADC: gorunur difizyon katsayisi; BT: bilgisayarli tomografi; DSC: Dynamic susceptibility contrast-enhanced; DTG: diflizyon
tensor goruntileme; DAG: diflzyon agirlikli gériinttleme; fMRG: fonksiyonel manyetik rezonans gérintuleme; SWI:

duyarlhga dayal gértntileme

goriintiilemesinde T2 agirlikli (A), FLAIR, du-
yarliliga dayali goriintiileme, kontrast madde
oncesi ve sonrasinda T1A goriintiileme rutin
uygulamada kullanilan sekanslardir. Giiglenen
gradiyentler ve artan manyetik alan giicli sa-
yesinde 3 boyutlu hacim goriintiileme yaygin
olarak kullanilir hale gelmistir.

Konvansiyonel MRG ile lezyon saptandigin-
da ilk yapilmasi gereken demiyelinizan lezyon,
apse, parankimal hematom ve ensefalit gibi
durumlarla ayiric1 tanisiin yapilmasidir. Be-
yin tiimorlerinin tanist lezyonun T1 ve T2 re-
laksasyon 6zelligi ve olusturdugu kitle etkisine
dayanarak yapilir. Konvansiyonel goriintiileme
tiimoriin lokalizasyonu heterojenitesi, vaskiila-
rizasyon, kontrast tutulumu, peritiimoral 6de-
mi, 6nemli anatomik- fonksiyonel merkezlere
yakinligi, ventrikiiler sistem, vaskiiler yapilar,
kranial sinirler ile iliskisinin degerlendirilme-
sinde primer rol oynar. Nekroz [glioblastoma
multiforme (GBM)], hemoraji (yliksek dereceli
gliom), kistik olusumlar, kalsifikasyon (oligo-
dendrogliom) gibi sekonder tiimor bulgular:
ayirict tanida yol gostericidir |5, 6]. Peritimo-
ral 6dem ve kontrast tutulumu kan beyin bari-
yeri (KBB) hasar1 sonucu gergeklesip daha ¢ok

yiiksek dereceli gliomlarda izlenir (Resim 1).
Bununla birlikte kontrast tutmayan gliomlarin
yaklasik 1/3’iiniin yiiksek dereceli oldugu gos-
terilmis olup, tiimoriin kontrastlanma ozelligi
ile evresi arasinda her zaman korelasyon olma-
dig1 akilda tutulmalidir. T2A/FLAIR’de tiimo-
rli ¢evreleyen hiperintensite, tiimdral infiltras-
yon ve vazojenik ddemin bir arada olusturdugu
“peritiimoral 6dem” olarak adlandirilir [7, &].
Yiiksek mitotik aktivite ve proliferasyona ikin-
cil yetersiz perflizyon, glioblastomlar i¢in tipik
bulgu olan nekroz ile sonuglanir. T1A’da lez-
yona kiyasla daha az kontrast tutan nekrotik
odaklar, tiimore diizensiz halkasal kontrastlan-
ma goriinlimiinii verir. Kontrastlanma pater-
ni ve derecesi kitlenin aktif tiimor odagima ve
nekroz derecesine bagli degisir. Ancak yiiksek
dereceli gliomlarin bir kisminda nekroz, belir-
gin 6dem ve kontrast tutulumu goriilmeyebilir.
Bu gibi durumlarda konvansiyonel MRG dere-
celemede yetersiz kalmaktadir. Gliomlarin yap1
itibariyle diizensiz sinir, heterojen igyapi, hete-
rojen kontrastlanma 6zelligi gbstermesi ve ¢ev-
re parankimi distorsiyona yol agma egiliminde
olmasi, tedavi takibinde yanit1 ve progresyonu
degerlendirmede giigliik yaratir. Bu da takipte
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Resim 1. A-F. Konvansiyonel gorintileme. 18 yasinda derece | pilositik astrositomlu hastada aksi-
yel FLAIR (A), pre-post kontrast (B, C) T1A'da sol talamus ve hipokampus dizleminden inferiorda
mezensefalon ve pons sol yarimina uzanim gosteren, lobule konturlu kitle lezyonu izlenmektedir.
Kitle lezyonunun cevre parankimi ittigi ve orta hat yapilarinda minimal sifte yol actigi izlenmek-
tedir. Prekontrast ve postkontrast T1A'da dlzensiz halka tarzinda kontrastlanma paterni dikkati
cekmektedir. 70 yasinda derece 1V gliomlu erkek hastada aksiyel FLAIR (D), pre-post kontrast T1A'da
(E, F) sag temporooksipital bélgede genis intraaksiyel kitle izlenmektedir. Postkontrast T1A’da (F)
lezyonun santralinde genis kistik/nekrotik alanlar ve dizensiz yogun heterojen kontrastlanma pa-
terni dikkati cekmektedir. Kitle komsulugundaki dural yapilarda kalinlasma ve lateral ventrikaller
ve interpedinkdiler sistern boyunca kontrast tutulumu leptomeningeal yayilimi disindirmektedir.

kontrast tutulumuna yonelik olusturulan Mac-
Donald kriterlerine ek FLAIR ve T2A goriin-
tillemede sinyal degisikliklerini temel alan
RANO kriterlerine ihtiyact dogurmustur [9].
Gliomlarda tedavi segenekleri cerrahi sonrasi
radyoterapi (RT) ve es zamanli adjuvan kemo-
terapi (Temozolomid, Bevacizumab) kullani-
midir. Tedaviye yanit1 degerlendirmede en sik
kullanilan kontrastli MRG’dir. Tedaviye yanit,
kitlenin ekspansiyonu, kontrast tutan kompo-
nentinde kontrastlanmada azalma olarak belir-
tilebilir. Takip tetkiklerinde boyut artis1 “prog-
resyon” kabul edilir. RT sonras1 6-12 ay arasi
yogun ddemin baskin oldugu “radyonekroz”
goriilebilir [10, 11]. RT ile es zamanli Temo-
zolomid (TMZ) tedavisi hemen sonrasi1 erken
donemde klinik kétiilesme olmadan tiimor bo-
yutunda artis, hiicre yapisi-metabolizmasinda-

ki degisiklikler ve KBB’de bozulma sonucu
kontrast tutulumunda artis ile 6 aylk takipte
boyut olarak stabilite veya kii¢lilme goriilmesi
“psddoprogresyon/yalanci progresyon” olarak
adlandirilir (Resim 2) [12, 13]. Anti-VEGF
monoklonal antikoru olan antianjiojenik ajan-
larin kullanimi sonrasi tiimdr kontrastlanma-
sinda hizli gerileme ise “yalanci yanit” olarak
tanimlanir [11, 14]. Tariflenen tedaviye ikincil
degisikliklerin saptandigi asamada niiks olgu-
lardan ayrimi tedavi programini yonlendirme
ve sagkalim agisindan son derece onemlidir.
Ancak bu ayrim konvansiyonel goriintiileme
ile ¢ogu kez miimkiin olamayabilir. Timoér
anjiogenezini goriintillemede mikrovaskiiler
igyapt ve hemorajik icerige duyarli gradient
eko teknikleri ve duyarliliga dayali goriintii-
leme (SWI) sekansindan da yararlanilabilir.
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4.AYKONTROL

Resim 2. A-F. Psodoprogresyon. GBM tanili 33 yas erkek hastanin erken postoperatif donem (A, B)
ve RT sonrasi 4. ay (C, D) sirasiyla elde olunan T2A ve post kontrast goéruntuler. RT'yi takiben 4.
ayda operasyon lojunda yeni gelisen, niks acisindan stpheli kitlesel kontrast tutulumu izlenmekte.
Ayni donemde gerceklestirilen perfizyon agirlikli gérintilemede (E) kontrast tutulumuna karsilik
gelen alanda azalmis rCBV degerlerinin izlenmesi gérinimin psédoprogresyona ait oldugunu
dastndidrmektedir. Tedaviyi takip eden 7. ayda elde olunan kontrol post kontrast T1A'da (F) kon-

trast tutulumunda belirgin gerileme gérilmekte.

SWI sekansi kan iiriindi, kalsifikasyon, demir
igerigine duyarli, yiiksek ¢oziinirliiklii T2 agir-
likl1 tekniktir [15, 16]. Yapilan bir ¢aligmada
yiiksek dereceli gliomlarda SWI sekansinda
diisiik dereceli gliom ve lenfomalardan farkli
olarak artmis intratiimoéral duyarlilik degisimi
goriintiilenmistir [17]. Takipte konvansiyonel
sekanslara ek alinan SWI sekans1 RTye ikincil
mikrohemorajileri ve antianjiojenik ajan teda-
visi altinda mikrovaskiiler degisiklikleri sap-
tamada kullanisl olsa bile tedavi yaniti-niiks
ayriminda konvansiyonel MRG tekniklerinin
biiylik sinirlamalar1 bulunmaktadir.

Ayni derecelemeye sahip gliomlarda teda-
viye farkli yanit-biyolojik davranis izlene-
bilir. Bu 6zellik son yillarda immunohisto-
kimyasal, molekiiler arastirmaya ve spesifik
tedavi protokollerinin gelistirilmesine neden
olmustur. WHO siniflandirmasi tiimoriin ana-
tomik lokalizasyonu, boyutu, cerrahi erisile-

bilirlik veya rezektabilitenin derecesi, biyo-
lojik davranis, tedaviye yanitin 6n goriilmesi
gibi 6nemli konularda yetersiz kalmaktadir.
Benzer sekilde konvansiyonel goriintiileme
de bu kriterleri dngdrmede sinirlidir. Tiim bu
nedenlerden &tiirii MR spektroskopi, perfiiz-
yon agirlikli goriintiilleme, difiizyon tensor
ve diflizyon agirlikli goriintiileme gibi fonk-
siyonel goriintilleme teknikleri ile tedaviyi
yonlendirme, erken tedavi yanitini degerlen-
dirme, 6ngdrme ve evrelemede sinirlar asil-
maya calisilmaktadir.

KONVANSIYONEL GORUNTULEME

Diflizyon agirlikli goriintilleme (DAG) su
molekiillerinin bulunduklar1 dokularda termal
enerjileri nedeni ile rastgele hareketlerini ince-
leyen fonksiyonel bir yontemdir. Diflizyonun
kantitatif degerlendirilmesi goriiniir difiizyon
katsayist (ADC) olgiimleri ile miimkiindiir.
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Resim 3. A-F. Gliom tiplendirme: DAG. Derece | (A, B), derece Il (C, D) ve derece IV (E, F) gliomlu olgu-

larin sirasiyla post kontrast T1A ve ADC haritalari. Derece arttikca hicresel icerik ve yogunluga bagli

olarak ADC degerinde azalma izlenmektedir.

Gliomlarda tiimor derecesi ve selliileritesi,
post-operatif hasar, peritiimoéral 6dem ve beyaz
cevher biitiinliigli gibi 4 6nemli 6zelligin de-
gerlendirmesi DAG’m baglica kullanim alan-
laridir.

ADC ve Gliom Derecesi: Gliomlarda te-
davi kararin1 ve prognozu etkileyen en 6nemli
faktor tiimor evresidir. Gliomlarin histopato-
lojik ayriminda selliilerite, mitotik aktivite,
anjiogenez ve nekroz gibi patolojik belirtec-
ler kullanilir. DAG’1n gliom derecelemesinde
ana hedefi “selliilerite” nin kantitatif analizidir.
Selliileritesi yiiksek tiimoral dokularda hiicre
membraninin yiiksek yogunlugu su molekiille-
rinin difiizyonunu kisitlar, buna bagli DAG’da
hiperintensite ve ADC degerleri elde edilir.
ADC selliileritenin kantitatif biyobelirteci ka-
bul edilir. Gliomlarda derece arttikca difiizyon
kisitlamasinda artig, dolayli olarak ADC deger-
lerinde azalma dikkat ¢ekicidir (Resim 3) [18,
19]. Lenfomalar 6zellikle daha selliiler olma-
lar1 nedeniyle gliomlara gére daha diisiik ADC
degeri gosterir [20, 21]. Gliomlarin heterojen
icyapist ve timor hiicrelerinin dagilimi, ayni

tiimor icerisinde farkli derece tiimor odaklari-
na, bu da ADC degerlerinde ortiismelere ve bu
teknigin tanisal degerinde azalma yaratir. Boy-
le durumlarda kalitatif ADC haritalari, ADC
histogramlar1 ve buna gore birkag yerden yapi-
lan ilgi alan1 6rneklemeleri aktif timor odagini
gostermede ve biyopsi Oncesi kilavuzlukta ba-
saril1 olabilmektedir | 8]. Timor takibinde ADC
degerlerinde azalma siklikla timor evresinde
bagimsiz kétii prognoz ile iligkili olup, malign
transformasyon agisindan ipucu verir.

DAG ve Post-Operatif Hasar

Post-operatif erken donemde cerrahi hasar,
vaskiiler yaralanma, iskemi ve tiimor devas-
kiilarizasyonuna ikincil devitalize dokular
difiizyon kisitlamasi1 gosterirler. Bu alanlarin
uzun doénemde ensefalomalazi ve gliotik sin-
yal degisikliklerine doniistiigii bilinmektedir.
Takip incelemelerinde kontrast tutulumunda
artis ve ADC degerlerinde diizelme, devitalize
doku-tlimdr rekiirrensi ayriminda Onemlidir.
Timor igeriginde yliksek selliileriteye bagh
ADC degerinde azalma daha c¢ok “rekiirrens”
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i diglindiiriir [22]. Cerrahi sonras1 post-kont-
rast T1A’da yeni ortaya ¢ikan kontrast tutulum
odaklar1 i¢in DAG c¢alisilip, miimkiinse rutin
goriintiileme protokoliine dahil edilmelidir.

ADC ve Peritiimoéral Odem

Klatzo ddem tiplerini hiicre hasar1 (sitotok-
sik) ve KBB yikilimina bagli (vazojenik) ol-
mak iizere ikiye ayirmistir [23]. Akut serebral
enfarktta goriilen sitotoksik 6demde ekstra-
seliiler sivinin hiicre icerisine girmesi sonucu
ekstraseliiler sivida azalma diisik ADC deger-
lerine neden olur. Vazojenik 6dem ise hiicre
gecirgenliginde artisa ikincil olusur. Intrakra-
nial timorlerde 6dem KBB’de bozulma, ka-
piller gecirgenlikte artist ile olusur. T2/FLAIR
agirlikli goriintiilerde tlimorii cevreleyen hi-
perintensite tiimoral infiltrasyon ve vazojenik
O6demin bir arada olusturdugu “peritiimdral
o0dem” veya “infiltratif 6dem” olarak adlandi-
rilir. Post-kontrast goriintiilemede kontrast tut-
mayan alanlar olarak goriiliir. Metastatik beyin
tiimdrlerinde ise hiicre infiltrasyonun eslik et-
medigi vazojenik 6dem izlenir. Cesitli yayinlar
bulunmakla birlikte giincel calismalar ADC de-
gerinin timor ve peritimdral 6dem ayriminda
etkili olmadigimi géstermektedir [24].

Difiizyon tensor goriintiilemede yiiksek ¢o-
ziiniirliige sahip ve en az 6 diizlemde diflizyon
hareketine duyarli sekans uygulanir. Beyin do-
kusunda suyun diflizyonunun hangi yonlerde
ne miktarda kisitlandigini tanmimlar ve ¢esitli
yazilimlar ile difiizyon agirlikli goriintiilerden
farkli olarak difiizyon haritalar1 elde edilir. Bu
teknik beyin igerisindeki beyaz cevher trakt-
larinin seyri, mikro yapist ve varligin1 goster-
mede {istiin bir yéntemdir. U¢ boyutlu T2 ve
post-kontrast SPGR sekanslarin 6zel yazilimlar
yardimiyla iglenmesi sonucu olusturan “fiber
traktografi” yapisal biitiinliigii gostermesi ve
trakt yonli hakkinda {i¢ boyutlu bilgi vermesi
nedeniyle cerrahi oncesi 6zgiin beyaz cevher
yolaklarin haritalandirilmas: ve korunmasinda
yol gostericidir. Beyaz cevher goriintiilemede
en sik kullanilan fraksiyonel anizotropi (FA)
haritalaridir. FA dokuda molekiiler diflizyonun
koheransini gosterir ve giiniimiizde beyaz cev-
her biitlinliigiiniin degerlendirilmesinde indeks

deger olarak kabul edilir. Inoue ve ark.lar1 [25]
caligsmasinda diisiik derece gliomlarda, yliksek
derece ile karsilastirildiginda FA degerinde an-
laml1 azalma bulurken esik FA degerini 0,188
olarak tanimlamiglardir. Peritlimdral invazyon
tlimor agresifliginin 6nemli bir gostergesi olup,
peritiimoral 6dem ve tiimor hiicrelerinin su-
perpozisyonu konvansiyonel MRG’nin tanida
degerini smirlamaktadir. Yiiksek dereceli gli-
omlarin ¢evresinde T2A’da hiperintens goriin-
tiilenen peritiimdral alan 6dem, kitle etkisi ve
peritlimoral invazyon birlesiminden olusur ve
bu alandan tipik olarak diigitk FA degeri elde
edilir [26, 27]. Gliomlar fonksiyonel kortikal
yapilarn ve ilgili beyaz cevher yolaklarini yiki-
ma ugratip etkileyebilir. Infiltratif gliomlarda
beyaz cevher yolaklarinda yikim ve destriiksi-
yon; metastaz ve diisiik derece tiimdrlerde ise
yolaklarda yer degistirme-itilme goriiliir [26].
Bu davranig patern farkliligi, tensoér goriintii-
lemenin ayirici tanida katki sagladigr diger bir
noktadir. Traktografi kortikospinal yolak ve
timor iligkisini gosterdiginden tiimor rezek-
siyonu Oncesinde beyaz cevher biitiinliigiiniin
gosterilmesinde de basari ile kullanilabilmek-
tedir. DTG ve fonksiyonel MR goriintiileme
(fMRG) kombinasyonu intraoperatif kortikal
stimiilasyona ihtiyaci ve cerrahi i¢in 6n gorii-
len zamamn azalttigindan, beyin fonksiyonlarin
riske atmadan gerekli olan rezeksiyonun tipi ve
derecesinde cerrahi planlamaya kilavuzlugu ile
ndronavigasyona olanak saglamaktadir.

MR SPEKTROSKOPI

MR Spektroskopi ve
Gliom Derecelemesi

MR spektroskopi doku hakkinda biyokim-
yasal ve metabolik yonden bilgi veren non-in-
vazif bir tekniktir. 1H- spektrumu dokuda belli
voliimde metabolit say1 ve ¢esitliliginin grafige
yansitilmasidir. Konvansiyonel MRG’nin ye-
tersiz kaldig1 farkli tlimor tiplerinin ayrimu, de-
rece, progresyon, tedaviye baglh degisikliklerin
niiksten ayrimi ve tedaviye yanit konusunda
yeterli bilgi saglamaktadir. Beyin tiimorlerin-
de tipik olarak ndronal hasara ikincil N- aseti-
laspartat (NAA) azalmasi izlenir. Kolin (Cho)
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hiicre membran proliferasyonu ve kreatin (Cr)
beyin enerji metabolizmasi gostergesidir. Pri-
mer beyin tlimdrlerinde beklenen spektrosko-
pik goriiniim: NAA’da azalma veya silinme,
laktat ve lipidde artma, Cho’da artma, Cr’de
azalmadir

Norogoriintiillemede yapilmasit gereken en
onemli ayirici tani, neoplastik-nonneoplastik
veya diisiik-yiiksek derece tiimoér ayrimidir.

Caligmalar kisa ve uzun eko zamanlarinda

elde olunan MR spektroskopinin gliomlarda
diisiik-yiiksek derecenin, ozellikle de derece
II-1V gliomlarin ayriminda basarili oldugunu
gostermigtir . Yiksek dereceli gliomlarda

derece ile orantili olarak kolin pikinde artis

beklenir. Bir ¢aligmada ise Cho pikinin primer
beyin tlimori histopatolojik ayriminda spesifi-
tesi diisiik oldugundan Cho/Cr oraninin tanida
. Gli-
omlarda mitotik aktivite ve tiimor hiicre pro-

daha degerli oldugu savunulmustur

Gliom tiplendirme: MRS. 33 yasinda
derece | gliomlu kadin hastada (A) aksiyel FLAIR
kesitte sol posterior parietal yerlesimli kitle ve bu
lokalizasyondan elde olunan kisa TE MRS egrisi
izlenmektedir. DUstUk dereceli olgularda spektral
inceleme normal parankim ile tamamen ben-
zer egri paternleri gosterebilir. Bu gibi durum-
larda ayirt edici tek spektral bulgu kisa TE MRS
ornekleminde g6zlemlenen myoinositol piki ola-
bilir. Derece Il anaplastik astrositom tanisi alan
kadin hastada sol temporal yerlesimli kitle loka-
lizasyonunda orta TE ile gerceklestirilen spektral
orneklemde (B) néronal marker NAA seviyesinde
azalma, mitotik aktive markeri kolinde artisizlen-
mis olup Cho/NAA orani 1,34 bulunmustur. 40
yasinda, Glioblastomlu kadin hastada (C), FLAIR
kesitte tektal yerlesimli kitle izlenmekte olup, ki-
tle lokalizasyonundan sirasiyla elde edilen orta
ve kisa eko spektral érneklemler izlenmektedir.
Orta TE MRS’de noéronal marker olan NAA pi-
kinde belirgin azalma izlenmekte olup, Cho/
NAA orani 4,6 bulunmustur. Kisa eko spektral in-
celemede laktat ve lipid pikinin bulunmasi ytk-
sek dereceli glial kitleyi distindirmektedir.
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liferasyonu prognozla sik1 baglantilidir. Ki-67
timor hiicrelerinde proliferasyon gostergesi
olan bir antikordur. Gliomlarda Ki-67 indek-
sinin histolojik dereceden daha iyi prognostik
belirteg oldugu gosterilmistir [31]. Diflizyon
ve perfiizyon agirlikli goriintiilemelerde artmis
perfiizyon ve yiiksek selliilerite yliksek mitotik
aktivitenin indirekt gostergesidir. Calismalarda
Kolin pikinin Ki-67 proliferasyon indeksi de-
geri ile gliclii bir korelasyon gosterdigi, proli-
ferasyon ve malignite derecesini yansittigini
gosterilmistir [32]. Yiiksek dereceli gliomlarda
diisiik olanlara gére Cho/NAA ve Cho/Cr oran-
larinin belirgin yiiksek oldugu goriilmistiir.
Ki-67 indeksi ile Cho/Cr orani arasinda para-
lellik bulunmus olup timdr evrelemede en et-
kin spektroskopik 6l¢iit Cho/Cr oramidir [33].
Diisiik derece tiimorlerde ise miyoinositol/Cr
oraninda artig ve miyoinositol piki dikkat ¢eki-
ci olup derece III ve IV tiimdrlerde normal be-
yin parankimine goére daha diisiik bulunmustur.
Yiiksek dereceli gliomlara eslik eden infiltratif
o0dem ile metastatik lezyon ¢evresi vazojenik
O0demden yapilan Sl¢iimlerde, gliomlarda Cho/
NAA ve Cho/Cr degerlerinde anormal artis ta-
nimlanmaktadir (Resim 4). Klinik pratikte kar-
silasilan psddoprogresyon, radyasyon nekrozu
olgularinda, bu metabolit oranlarinda nekrozu
igaret eden lipid/laktat yiikseltisi izlenmektedir.

MR Spektroskopi:
Radyonekroz-Rekiirrens Ayrimi

Beyin tiimérlerinde tedavi sonrasi degisik-
likler goriintiilemede tipik bulgulara sahip ol-
madigindan radyolog ve beyin cerrahlari i¢in
kafa karistirici tanisal bir sorundur. Gliom-
larin heterojen icyapist ve tiimor igerisinde
histopatolojik ¢esitliligi bu durumu daha da
zora sokmaktadir. Post-kontrast TI1A’da rezi-
dii ve radyonekroz odaklari diizensiz periferal
kontrastlanan kaviter alanlar olarak goriiliir.
Konvansiyonel goriintiilemeye ek ileri MR g6-
rlintiileme yontemleri kafa karigikliginin gide-
rilmesine yardimcidir. Radyasyona ikincil en
sik rastlanan degisiklik 1 ila 4. aylarda NAA
degerinde diismedir. Cho/Cr veya Cho/NAA
oraninda, Cho diizeyinde kontralateral normal
parankime gore artig aktif tiimor varligini di-

stindiiriir. Cho seviyesinde anlamli diisme, esli-
ginde lipid ve laktat pikleri taniy1 radyonekroza
kaydirir [34]. Bir ¢aligmada Laktat/Cho oranin-
da radyonekrozlu olgularda rekiirrense nazaran
anlamli artis saptanmistir. Radyoterapi sonrasi
Cho’da diisme parsiyel remisyon, Cho’da degi-
siklik olmamas1 veya artis progresyonun gos-
tergesidir [35].

GBM, gliomlar arasinda en sik nekrotik
odaklar bulunduran tiimordiir. Yiiksek mitotik
aktivite ve proliferasyona ikincil yetersiz per-
fiizyon ve hipoksi tiimor anjiogenezini ve anor-
mal neovaskiilarizasyonu indiikleyen en 6nem-
li etkendir. Laktat normal beyin dokusunda
saptanmayan anaerobik metabolizma tirtiniidiir
ve dokuda hipoksiyi gosterir. Lipid miyelinize
beyaz maddenin nekroz, inflamasyon ve timor
gibi yikima bagli durumlarda artis gostergesi-
dir. Lipid pikine yiiksek derece ve GBM’lerde
rastlanmasi, lipid miktar1 ile dokuda mikro ya
da makro nekrozun derecesi ile korelasyona
ve yiiksek dereceyi isaret etmektedir. Lipid
piki her zaman spesifik bulgu olmayip RT’ye
ikincil de izlenebilir. Nekroz olmadan yiiksek
lipid piki artmis hiicre proliferasyonunu yansi-
tir veya olasi tiimdr progresyonuna isaret eder.
Laktat diisiik spesifitede olsa da lipid gibi ytik-
sek grade ile iliskilidir. Kisa TE MR spektros-
kopide lipid-laktat (1,3 ppm) birlesik pik olarak
izlenir. Yiiksek dereceli gliomlarin MRS’ inde
lipid-laktat tek metabolit gibi kullanilir. Laktat
dokuda hipoksik ve dolayli canli dokuyu, lipid
ise dokuda nekrotik komponentini gdsterir. Bu
iki metabolitin saptanmasi ve analizi timor
viabilitesi, nekrozu ve derecesi hakkinda bilgi
verir. Yapilan son ¢aligmalarda laktatin radyo-
terapi altindaki gliomlarda radyorezistansin bi-
yolojik belirteci olabilecegi gosterilmistir.

MRS: Sagkalim-Prognoz Tahmini

Agresif tedavi seceneklerine ragmen yiiksek
grade gliomlar kétii prognozla seyreder. Gra-
de IV GBM’lerde konvansiyonel MR, MRS ve
perfiizyon goriintiileme kullanilarak yapilan bir
calismada genis kontrastlanan alanlar, anormal
metabolizma ve difiizyon kisitlamasinin kotii
prognoz ile iliskisi ortaya konulmustur [36].
Spesifik olarak kontrast tutan ve nekrotik ice-
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rik voliimii, Cho/NAA oraninda anormal artis
ve ADC degerlerinde normal parankim ile kar-
silagtirildiginda 1,5 kattan fazla azalma igeren

alanlar kotii prognoz gostergesidir [36]. Li-
pid-laktat pikleri GBM’ de agresif tiimor dav-
ranigt ve kotii prognoz ile iligkili bulunmustur.

MRS: Stereotaktik Biyopsi

Beyin parankiminden gergeklestirilecek bi-
yopsi, kanama, enfeksiyon, yiiksek heterojeni-
te nedeni ile drneklemede basarisizlik, Gnemli
motor merkezlerin hasar gérmesi gibi risklere
sahiptir. Biiylik glial kitleler farkli evrelerde tii-
moral hiicreler igerebilir. Planlama olmadan ya-
pilan biyopsiler tiimdriin evresinde hatali sonug

Resim 5. A-C. Biyopsi kilavuzlugu. 25 yasinda
dusuk dereceli gliomlu erkek hastada aksiyel
FLAIR (A) ve postkontrast T1A'da (B) sag tem-
poral lobda kistik alanlar iceren, yogun kont-
rastlanan solid komponente sahip kitle lezyo-
nu izlenmektedir. Yogun kontrast tutulumu,
heterojen ic yapisi ve peritiméral 6dem gibi
konvansiyonel goértnttleme bulgulari gercek
patolojik taninin aksine yuUksek dereceyi 6n-
celikle akla getirebilir. Kitle lokalizasyonunda,
MRS incelemesi ile Cho/NAA haritalamasi ki-
lavuzlugunda (C) stereotaktik biyopsi ile elde
edilen dokunun histopatolojik inceleme sonucu
grade | pilositik astrositom tanisini almistir.

ve oldugundan daha diisiik derecelemeye yol
acabilmektedir. ideal olan anjiogenezin ve vas-
kiiler permeabilitenin arttig1 ve yiiksek metabo-
lik aktiviteye sahip odaklardan 6rnek almaktir.
Bu agamada MRS nin rolii tiimdriin yiiksek me-
tabolik aktivite iceren kismimi tanimlamadadir.
Timor icerisinde spektroskopik goriintiilemede
yiiksek Cho/Cr, Cho/NAA orani, Cho degeri ve
CBYV haritasinda ytiksek rCBV odaklari prolife-
rasyonun yogun oldugu biyopsi i¢in dogru alan-
lardir (Resim 5) [37, 38].

PERFUZYON GORUNTULEME

Perfiizyon MRG, mikroskobik diizeyde
doku kanlanmasini, in-vivo timor anjiogenezi
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Resim 6. A-F Gliom tiplendirme: Perflizyon
agirlikli gérantuleme. 33 yasinda dusuk dereceli
gliom kadin hastada aksiyel FLAIR (A) gérunttde
kitleye ait 6dem alanina karsilik gelen lokali-
zasyonda PAG’'dan elde olunan rCBV harita-
larinda (B) neovaskularizasyonu icin anlaml
perflzyon parametre degisikligi izlenmemekte-
dir. Derece Il anaplastik astrositomlu 56 yasin-
da erkek hastada aksiyal FLAIR (C) géruntide
izlenen kitle lezyonu lokalizasyonunda per-
flzyon gorunttlemede rCBV degerlerinde orta
derece artis izlenmektedir (D). GBM tanili 40
yasinda kadin hastada FLAIR (E) goruntude kis-
tik komponenti bulunan kitle lokalizasyonunda
PAG'da neoanjiogenezi destekleyen belirgin art-
mis rCBV degerleri 6lctlmektedir (F).

ve tlimor mikrodolagimi hakkinda bilgi veren
non-invaziv tani yontemidir. Bu yontem ile
konvansiyonel MRG’de edinilemeyen kan hac-
mi, kan akimi1 ve dokunun oksijen diizeyi hak-
kinda bilgi edinilebilir. Gorlintiilemede “dyna-
mic susceptibility contrast” (DSC), “dynamic
contrast enhanced” (DCE) ya da “arterial spin
labeling” (ASL) teknikleri kullanilir.

Malign gliomlar artmis anjiogenez ile ka-
rakterizedir. Tiimoral anjiogenezde endotelyal

tabakada diizensizlik ve kan beyin bariyerinde
bozulma s6z konusudur. Dokuda anjiogenezin
en iyi gostergesi histopatolojik mikrovaskiiler
dansite Sl¢limii iken bu son derece zahmet-
li ve zordur. Bu yonteme hizli ve non-invazif
alternatif T2* duyarlilik etkilerinden faydani-
lan DSC teknigidir. Gadolinyumun damardan
gecisi sirasinda T2* etkisinde azalma ve beyaz
cevherde sinyal kaybi olusur. Paramanyetik
kontrast ajanin beyin dokusunda vaskiiler ya-
taktan ilk gegisi sirasinda neden oldugu sinya-
lin diismesi her voksel i¢in zaman/ yogunluk
egrileri hesaplanir ve relative cerebral blood
volume (rCBV), mean transit time (MTT),
cerebral blood flow (CBF) parametreleri elde
edilir. rCBV degeri timdr enerji metabolizmasi
ile iligkili olup, tiimor mikrovaskiiler dansitesi
hakkinda fikir verir.

Gliom derecelemesinde tiim ileri MR go-
riintiileme tekniklerinde en degerli parametre
CBYV haritalarindan elde edilen rCBV oranidir
[39]. rCBV tiimoér dokusunun normal beyin
parankimi ile karsilastirilmasi ile olusan gore-
celi bir degerdir. Vaskiiler proliferasyon timor
derecelemesinde primer ve istiin tlimoral be-
lirte¢ olup yiiksek dereceli gliomlarda tiimoral
anjiogenezde artis s6z konusudur. Neovaskii-
larizasyonda KBB zayif olmaya egilimlidir,
bu da diisik molekiil agirlikli gadolinyumun
ekstravazasyonuna ve tiimoéral CBV degerinde
diismeye neden olur. rCBV oranlari ile vaskii-
larite arasinda korelasyon saptanmis olup glial
tiimorlerde rCBV degerinin 1,75 altinda olmasi
diisiik derece, Ustiinde olmasi ise yiiksek de-
rece ve kotli prognoza isaret eder [39]. Diigiikk
dereceli tiimor igerisinde dl¢iilen yiiksek rCBV
degeri neovaskiilarizasyonun isareti olup tii-
morde ileriki agsamada derece artisin1 6ngor-
mektedir.

Gliom Tiplendirmesi

Gliom alt tiplendirmesine klasik olarak yar-
dimer genetik ve molekiiler biyobelirtegler kul-
lanilir. Oligodendrogliomlar tiim glial kitlelerin
%30 unu olusturup; uzun sagkalim, iyi kemo-
terapi yanit1 ve karakteristik genetik farklilik-
lar1 ile bilinir. Oligodendrogliomlarin derece
IT oldugu halde sanilanin aksine yiiksek rCBV
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degerleri gostermesi akilda bulundurulmalidir.
Bunun sebebi “chicken wire” tabir edilen neo-
anjiojenik damar yapilanmasidir. Neovaskiila-
rizasyonda artig yiikksek CBV’ye bu durum da
DSC goriintilemede GBM ile ayrimda zorluga
neden olabilir. Konvansiyonel MRG’de agir-
likl1 frontal kortikal yerlesim, tiimor igi kistik
yapilar, kalsifikasyonlara sekonder suseptibi-
lite degisiklikleri oligodendrogliom tanisinda
yol gosterir. Koroid pleksus tiimorleri ventri-
kiiler sistem kaynakli gliomlardir. Genellikle
KBB igermeyen, gecirgenligi artmig kapiller-
lerden olusan hipervaskiiler tiimorlerdir. Bu
durum rCBV degerinde azalmis ve abartilmis
degerlere neden olur.

Primer serebral lenfomanin tedavisinde total
rezeksiyonun rolatif kontrendike ve morbidi-
te-mortaliteyi arttirmasi1 gliomlardan ayirici
tanisinin kesinlikle yapilmasini gerektirir. Gli-
oblastomlar ile karsilastirildiginda DSC-T2*
perfiizyon goriintiillemede rCBV degerinde ¢ok
daha hafif artis izlenir. DAG’ da artmis sellii-
leriteye bagli difiizyon kisitlamasi bilinen bir
ozelligidir. Metastatik lezyonlar %30 oraninda
tek lezyon olarak prezente olur. Lenfomalar
koroid pleksus tiimorleri gibi erken vaskiiler
fazda kontrastlanma gostermektedir. Yiiksek
dereceli gliom ve metastaz ayriminda; gliom-
larda peritiimoral infiltrasyon ve neovaskiilari-
zasyonun olmasi, metastazda ise anjiogenezin
izlenmemesi ve hiicre infiltrasyonu; PAG’da
gliomlarda rCBV’de yiikseklik, metastazda ise
normal parankime gore anlamli fark olmamasi
ile karsilik bulur. Tedavi sonrasi ilk haftada bol-
gesel rCBV oraninin 2,6’dan fazla olmasi olasi
rekiirrens, 0,6’ dan diisiik olmas1 psédoprogres-
yon agisindan fikir verir (Resim 2) [40].

Dereceleme, Malign Transformasyon

rCBYV degerleri ile tiimdr derecesi arasinda
sik1 bir korelasyon vardir (Resim 6) [41, 42].
rCBYV haritalar tiimér igerisindeki neovaskiila-
rizasyonu, aktif timor varligi ve timor sinirmi
yiiksek ¢Oziiniirlik ve oranda gosterdigi igin
biyopsi ve cerrahi Oncesi kullanilir hale gel-
mistir. Ayrica diisiik dereceli gliomlarda timor
i¢i malign transformasyon ve dediferansiasyon
riski hakkinda konvansiyonel goriintiilemede

goriiniir hale gelmeden fikir verir (Resim 7).
Biiyiik gliomlarin zamanla dediferansiasyon
gosterebildigi ve diislik derece gliomlarda art-
mis rCBV gosteren odaklarin yiiksek dereceye
transformasyon gdsterebilecegi bilinmekte-
dir. Yiiksek rCBV degerlerinin alindig1 diisiik
dereceli gliomlarda kotii prognoz izlenir. Son
caligmalar transformasyonun T1A’da kontrast
tutulumundan yaklagik 12 ay once ortaya ¢ikan
rCBV degerinde anlamli artis ile anlagilabile-
cegini gostermistir [43].

ASL teknigi ile kan manyetik olarak igaret-
lenerek dokudaki CBF haritalar1 ¢ikarilabilir.
Bu teknikte hipoperfiize alanlar diisiik dere-
ce veya nekroza, yliksek derece hiperperfiize
alanlara karsilik gelmektedir. Calismalar ASL
tekniginde CBF (rCBF) degerinde diisiik yiik-
sek dereceli gliomlarda anlamli bir fark oldugu
(0,64-1,54) ve evrelemede son derece yardimci
oldugunu gostermektedir. Ancak bu yontemin
de yavas akimin goriildiigi diisiik dereceli gli-
omlarda rCBF degerini normalden az gosterdi-
gi bildirilmistir [44].

Beyin Apsesi-Tumor Nekrozu Ayrimi

Yogun igerik ve selliilerite sebebiyle apse-
ler nekrotik tiimorlere gére DAG’da daha ¢ok
difizyon kisitlarlar. Bununla birlikte glioblas-
tomlarm bir kism1 da nekrotik, hemorajik ige-
rik ve superpoze enfeksiyona ikincil belirgin
difiizyon kisitlayabilir. Bir ¢alismada apsenin
nekrotik duvarinda bdlgesel rCBV’de azalma,
yiiksek derece gliomlarda ise aktif anjiogeneze
bagl rCBV’de artigin tantya yardimci olabile-
cegi savunulmustur [45]. SWI sekansinda “cift
halka isareti” gliomlarda goriilmezken beyin
apsesinde tipiktir.

DCE-Permeabilite Goruntiileme

Glial tiimorlerde damar gegirgenlik artisi,
KBB’de bozulma, tiimdr anjiogenezinin asa-
malarindan olup tiimor agresifligi ve malignite
derecesi ile arasinda siki baglant1 vardir. Eks-
travaskiiler ve intravaskiiler mesafe arasindaki
kontrast madde hareketine dayanan kantitatif
mikrovaskiiler gecirgenlik ktrans parametresi ile
oOlgiiliir. Gliomlarda histolopatolojik grade art-
tikga ktrans degeri anlamli oranda artmaktadir
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Resim 7. A-E. Malign transformasyon. DUsUk dereceli
gliomlu 46 yas kadin hastanin ilk tani aninda (A, B)
ve 4 sene sonraki kontroltinde (C, D) sirasiyla elde
olunan FLAIR ve post kontrast T1A géruntuler. ilk
tani aninda kontrast tutulumu gostermeyen kitleye
ait 6dem alaninin, kontrol incelemesinde malign
transformasyon acisindan stpheli ilerleme ve yeni
gelisen kontrast tutulum odadi icerdigi gértlme-
ktedir. Perflzyon goruntilemede kontrast tutan
komponente karsilik gelen alanda artmis rCBV
degerleri, ayni lokalizasyondan gerceklestirilen
spektral incelemede NAA pikinde belirgin disme,
kolin ve lipid-laktat piklerinde artis géralmektedir
(E). Bulgular mitotik aktivite artisi ve neovaskular-
izasyonu, dolayisiyla yiksek dereceli bir timére
degisimi telkin etmektedir. Kitle lezyonunun histo-
patolojik 6rneklem sonucu derece IV glioblastoma
olarak gelmistir.
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ve ktrans degeri sag kalim siiresi ile iliskili bu-
lunmustur. Yapilan bir ¢caligmada ktrans degeri
derece II-111I ve diisiik-yiiksek dereceli gliomlar-
da anlamli olarak farkli bulunmustur [46].

Tedaviye Yanit-Prognoz

Gliomlarda rCBV degeri ve sagkalim iligkisi
hakkinda bir¢ok aragtirma yapilmisti. rCBV
degeri ile derece, yiiksek derece gliomlarda ise
ktrans degeri ile rtCBV’den bagimsiz sag kalim
hakkinda 6ngorii sahibi olunabilir. Cao ve ark.
lar1 [47] radyoterapi oncesi tiimorde hiperper-
fiize igerik orant FLAIR’ de tiimér hacminin
sag kalim ile iligkisini ortaya koymustur. Y{ik-
sek derece gliomlarda tedavi sonrasi tiimdriin
mikrovaskiilarite ve difiizyon karakteristiginde
olan degisiklikler ile psddoprogresyon, tiimo-
ral dokuda CBYV, CBF degerlerini igeren renkli
kodlanmig parametrik yanit haritalar1 ile deger-
lendirilebilir.

Perfiizyon teknikleri radyonekroz-tiimor, tii-
mor rekiirrensi ayrimida rCBV ve ktrans de-
gerleri ile yardimcidir. Nekrotik dokuda rCBV
degerlerinde azalma (0,21-0,71), aktif tiimor
dokusunda ise rCBV degerinde artis (0,55-
4,64) tipiktir [48].

FONKSIYONEL MRG

Beyinde belli bir gorev sonucu kortikal ak-
tivasyon sirasinda bolgesel kan akimi degi-
sikliklerinin monitdrizasyonuna dayanir. 1l-
gili bolgeye gelen oksijen miktari artar, bu da
post-kapiller deoksihemoglobin konsantrasyo-
nunda azalmaya ve fMRG sinyalinde degisikli-
ge yol acar. Sonug olarak T2 agirlikli sekanslar-
da sinyal artig1 ortaya ¢ikar. Kontrast teknigine
“Blood oxygen level dependent” (kan oksijen
diizeyi bagimli-BOLD) adi verilmistir. Fonk-
siyonel MRG sayesinde motor- duyu korteksi,
Broca ve Wernicke gibi 6nemli anatomik alan-
lar belirlenip non-invazif olarak beyin harita-
lamasi olusturulmaktadir. Calismalar glial tii-
morlerde non-glial timorlerden farkli olarak;
timoral infiltrasyon alanlarinda BOLD sinya-
linde azalma oldugunu ortaya koymustur.

Motor-duyu korteks ile lezyon arasindaki
uzaklik ile tlimoriin kismi veya tiime yakin re-
zeke edilmesine veya radyokemoterapiye karar

verilir. Bu uzakligin da post-operatif fonksiyo-
nel kayip ile iliskili oldugu bulunmustur. Uzak-
ligin 1 cm’nin altinda olmas1 kotii prognoz ve
sagkalim gostergesidir [49].

Teorikte yiiksek dereceli gliomlarda tiimoriin
indiikledigi vaskiiler otoregiilasyona ikincil tii-
mor cevresinde kortikal aktivasyonda azalma
olabilecegi soylense de pratikte kitle ve eslik
eden vazojenik 6dem tarafindan itilen alanlarda
yeterli BOLD sinyali elde edilebilmektedir. Hasta
kooperasyonun yetersiz olmasi teknigin kalitesini
diisiiren en onemli etkendir. Tiimoriin yarattig
anatomik distorsiyon 6nemli anatomik noktalarm
belirlenmesinde sikint1 olusturabilir. Bu gibi du-
rumlar kitle lezyonlarimin degerlendirilmesinde
smrlilik olusturup tan degerini azaltmaktadir.

Fonksiyonel MRG tiimériin morfolojik de-
gerlendirilmesinden ¢ok, Onemli anatomik
noktalara yerlesiminin belirlenip, cerrahi ris-
kin belirlenmesi, cerrahi teknigin planlanmasi
ve olusabilecek norolojik kaybin kisa siirede,
non-invazif 6n degerlendirilmesine olanak sag-
lamaktadir. DTG ve fMRG’nin birlikteligi cer-
rahi basar1 sansin1 arttirmaktadir.

SONUC

Gilinlimiizde yiiksek rezoliisyonlu yapisal
goriintiileme yaninda fizyolojik goriintiileme
tekniklerinin rutinde kullanilir hale gelmesi
primer beyin tiimorlerinin goriintiileme ve kli-
nik yaklagiminda biiylik kolaylik saglamistir.
Tiim6r davranig1 ve goriintiilleme etkinligi be-
yin tiimdrleri tedavisine yol gosteren temel fak-
torlerdir. Dokuda metabolik aktivite ve fizyo-
lojik degisikliklerin goriintiilemesi gliomlarin
histopatolojik 6zelliklerinin gosterilmesine bu
da tlimorlerin daha iyi tanimlanmasina olanak
saglamistir. Noropatolojik gliom siniflandirma-
smin asil amaci prognozu 6n gérmek ve teda-
vi etkinligini arttirmaktir. Son yillarda timor
spesifik tedavi yontemlerindeki gelismeler de
histopatolojik subtiplendirme ve bunun yanin-
da tiimor 6zgii goriintilleme parametrelerinin
Oonemini ortaya koymaktadir. Gliomlarda tii-
mor goriintiileme pre-operatif tani, tiimor dere-
cesi ve prognozunun belirlenme, RT ve cerrahi
planlama, tedaviyi yonlendirme amacglamakta-
dir. Manyetik rezonans goriintiileme bu hasta
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grubunda non-invazif teknik olmasi ile klinik
yaklasimda etkinligini korumaktadir.
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Sayfa 23

WHO siniflandirmas: tiimoriin anatomik lokalizasyonu, boyutu, cerrahi erisilebilirlik veya rezekta-
bilitenin derecesi, biyolojik davranis, tedaviye yanitin 6n goriilmesi gibi énemli konularda yetersiz
kalmaktadir.

Sayfa 24

Gliomlarin heterojen igyapist ve tiimor hiicrelerinin dagilimi, ayn1 tiimoér igerisinde farkli derece tii-
mor odaklarma, bu da ADC degerlerinde drtiismelere ve bu teknigin tanisal degerinde azalma yaratir.

Sayfa 27

Laktat dokuda hipoksik ve dolayli canli dokuyu, lipid ise dokuda nekrotik komponentini gdsterir.
Bu iki metabolitin saptanmasi ve analizi tiimor viabilitesi, nekrozu ve derecesi hakkinda bilgi verir.

Sayfa 28

Tiimér igerisinde spektroskopik goriintiilemede yiliksek Cho/Cr, Cho/NAA orani, Cho degeri ve CBV
haritasinda yiiksek rCBV odaklar1 proliferasyonun yogun oldugu biyopsi i¢in dogru alanlardir.

Sayfa 29

rCBYV oranlart ile vaskiilarite arasinda korelasyon saptanmis olup glial tiimérlerde rCBV degerinin
1,75 altinda olmasi diisiik derece, iistiinde olmasi ise yiiksek derece ve kotii prognoza igaret eder.

Sayfa 32

Fonksiyonel MRG tiimériin morfolojik degerlendirilmesinden ¢ok, 6nemli anatomik noktalara yerle-
siminin belirlenip, cerrahi riskin belirlenmesi, cerrahi teknigin planlanmasi ve olusabilecek norolojik
kaybin kisa siirede, non-invazif 6n degerlendirilmesine olanak saglamaktadir.
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1.

Konvansiyonel goriintiileme ile ilgili hangisi yanligtir?

a. Tumor anjiogenezi, vaskiiler i¢ yapisi ve RT’ ye ikincil mikrohemorajilerin gosterilmesinde
SWI sekansinda faydalanilabilir.

b. Tedaviye yaniti degerlendirmede en sik kullanilan kontrastli T1A goriintiilemedir.

Tilimdriin kontrastlanma 6zelligi ile derecesi arasinda her zaman korelasyon mevcuttur.

d. Gliomlarn tiimdr i¢i heterojenite derecesi, nekrotik komponent i¢ yapisi ve kontrastlanma
6zelligi nedeni ile tedavi takibinde olusan giicliikler konvansiyonel MRG’nin kisitlamalarin-
dandir.

e. Kontrastlanma paterni ve derecesi kitlenin aktif tliimor odagina ve nekroz derecesine bagl
degisir.

e

Gliom derecelemesinde tlim ileri MRG tekniklerinde en degerli belirte¢ hangisidir?
a. ADC degeri b. FAdegeri c¢. rCBVoram1  d. Cho diizeyi e. NAA diizeyi

Yiiksek dereceli gliomlar ile iligkili olanlar isaretleyiniz.

I. Yiiksek NAA

II. Yiiksek rCBV

III. Peritiimoral infiltrasyon

IV. Yiiksek myoinositol

V. Yiiksek Cho, diisiik Cr

VL. Artmis permeabilite

a. LI, VI b. ILILV,VI c. LV,VI d LILILIV e. LI, VI

Tedaviye bagh degisiklikler ile ilgili hangisi yanhstir?

a. Tedavi sonrasi erken donemde kontrast tutulumunda artis ile 6 aylik takipte boyut olarak sta-
bilite veya kiigiilme goriilmesi “psddoyanit” olarak adlandirilir.

Tedaviye yanit, kitlenin kontrast tutan komponentinde kontrastlanmada azalmadir.
Radyoterapi sonrasi 6-12 ay arasi yogun 6demin baskin oldugu “radyonekroz” goriilebilir.
RT’ye ikincil en sik spektroskopik degisiklik NAA degerinde diismedir.

Radyoterapi sonras1 Cho’da degisiklik olmamasi veya artis progresyonun gostergesidir.

o ao o

Beyin tiimorlerinde biyopsiye uygun alanlarin belirlenmesinde kullanilan gériintiileme bulgulari
icin hangisi dogrudur?

a. Yiiksek rCBV orani

Yiiksek Cho

Yiiksek Cho/NAA

Yiiksek Cho/Cr orani

Hepsi

o pe o

T ‘e ‘q¢ 9z ‘o1 :rerdead)
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OGRENME HEDEFLERI

B Noral ve Noroglial Tumorlerin Gortinttleme
Ozellikleri ve Ayirici Tanilarinin Ogrenilmesi

B Embriyonel Timorlerin Gorlintileme
Ozellikleri ve Ayirici Tanilarinin Ogrenilmesi

B Vaskuler Kaynakli Tamorlerin Gértntuleme
Ozellikleri ve Ayirici Tanilarinin Ogrenilmesi

B Santral Sinir Sistemi Lenfomalarinin
Gérintiuleme Ozellikleri ve Ayirici
Tanilarinin Ogrenilmesi

B Serebral Metastazlarin Géruntileme
Ozellikleri ve Ayirici Tanilarinin
Ogrenilmesi

Beyin parankimi igerisinde yer alan ve glial
bileseni bulunmayan tiimérler igerisinde temel
olarak noral, embriyonal ve vaskiiler tiimorler
ile lenfoma ve metastazlar yer alir [ 1].

Glial Bileseni Olan veya Olmayan
No6ronal Tiimorler

Temel olarak gangliyon benzeri hiicreler ve
diferansiye ndrositlerden koken alan ve ba-
zilarinda glial bilesenin de bulundugu tiimor
grubudur [1]. Bu grup ic¢inde ganlioglioma /
gangliositoma, dezmoplastik infantil gangli-
oglioma (DIG), disembriyoplastik noéroekto-
dermal tiimor (DNET) ve santral ndrositom ile
Diinya Saglk Orgiitii (WHO) 2007 smiflamasi
ile eklenen ekstraventrikiiler nérositom, papil-
ler gliondral tiimdr ve rozet olusturan glionodral
tiimorler yer alir [1]. Derece 111 olabilen anap-
lastik gangliogliom disinda hepsi derece I veya
II tiimorlerdir [1].

a. Ganglioglioma / Gangliositoma: Rad-
yolojik olarak birbirinden ayirt edilemezler. Ge-
nelde 30 yas altinda izlenen, 15-20 yaglarda pik

yapan ve klinik olarak kompleks parsiyel tipte
ndbet ile ortaya ¢ikan tlimdrlerdir [2]. Cinsiyet
ayrimi gostermezler. Klasik olarak supratentor-
yal ve agirlikli olarak temporal ve frontal lob
yerlesimli olarak izlenirler. Bilgisayarli tomog-
rafide (BT) korteksi genisleten, kistik ve solid
bilesen iceren tiimorde kalsifikasyon siklikla
izlense de kanama nadirdir [2]. Komsu kemik-
te basiya bagl diizgiin erozyona neden olabilir.
Manyetik rezonans goriintillemede (MRG) gri
maddeye gore T1A serilerde hipointens, T2A
serilerde hiperintens olarak izlenen tlimdriin
etrafinda 6dem ¢ogu kez minimal veya izlen-
mezken, ozellikle 3D T1A ve T2 FLAIR ile
eslik eden kortikal displazi alanlari (Resim 1)
saptanabilir [2]. Gangliogliomlarn ¢ogunlugu
kontrastlanma gostermezken diger az bir bolii-
miinde hafiften yoguna degisken derecelerde
kontrastlanma olabilir [2]. Kortikal yerlesimli
ve opaklasan kist i¢cinde mural nodiil goriinii-
mii (Resim 1), tipik olmasa da oncelikle gang-
liogliomu diisindiirmelidir. Benzer goriiniimii
verebilen pilositik astrositomlarin kalsifikasyon
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Resim 1. A-D. Gangliogliom. Aksiyal T2A (A), FLAIR (B) ve kontrastli T1A (C) kesitlerde sag temporo-oksip-
ital lob bileskesinde dizgun sinirl kistik lezyon icerisinde opaklasan mural nodilin, DAG'da (D) artmis
difizyon anteriorunda histopatolojik olarak da konfirme edilmis, gri maddede kalinlasmaya neden olan
ve kontrastlanmayan kortikal displazi alani (ok baslari) izlenmektedir.

icermemesi, diisiik goriiniir diflizyon katsayisi
(ADC) ve yiiksek kolin/kreatin oranlar1 goster-
mesi; pleomorfik ksantoastrositomlarda dural
kuyruk isaretinin varligi; DNET de tiimoral sa-
bun koptigli goriintimii ve nadiren mural nodiil
iceren kist seklinde goriilebilen oligodendrog-
liomlarda ise evresine gore daha yiiksek rolatif
beyin kan voliimii (rCBV) degerlerinin varligi,
gangliogliomlardan ayrimlarini saglasa da her
zaman gecerli bir radyolojik ayirici tan1 yapmak
miimkiin olmayabilir. Derece I ve II tiimorlerin

ayrimini saglayan her hangi bir radyolojik 6lgiit
yoktur. Cok nadir olarak izlenebilen WHO evre
I anaplastik gangliogliomlar ise radyolojik ola-
rak anaplastik astrositomlar ile benzer goriintii-
leme bulgularina sahiptir. Derece I ve II tiimor-
lerin cerrahi olarak total ¢ikartilmasini takiben
olgularin %80’inin tizerinde ndbetsiz yagam iz-
lenirken, niiks genelde izlenmez [2].

b. Dezmoplastik infantil ganglioglioma:
Cogunlugu ilk 2 yasta olmak tizere 5 yas alt1 er-
kek ¢ocuklarda daha siklikla goriilen ve WHO
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Resim 2. A-D. Dezmoplastik infantil gangliogliom. T2A (A), GRE T2*A (B), DAG (C) ve kontrasth T1A (D)
kesitlerde cevresinde 6dem bulunmayan ancak kitle etkisi gésteren hemisferik kistik lezyon icerisinde per-
iferal yerlesimli hemorajik alan ve diflizyon kisitlamasi izlenmektedir.

derece 1 tiimdr olmasmna ragmen radyolojik
olarak biiyiik ve agresif karakterde izlenen tii-
morlerdir [ 1, 3]. Yogun kitle etkisi nedeniyle ol-
gular kafa i¢i basing artis1 belirtileri ile gelirler.
Periferal yerlesimli ve duraya yaslanan, biiytik,
heterojen, kistik-solid bilesenli supratentoryal
tiimorlerdir. BT de bazen kalsifikasyon ve kana-
ma gosteren mikst tip lezyon, yogun kitle etkisi
gosterse de ddem gostermez. Multilokiile timo-
riin solid boliimii periferal yerlesimli olup dura
ile iliskili iken, kistik boliimii derin yerlesimlidir
(Resim 2) [3]. Dezmoplaziye bagli olarak solid

boliim T2A’da hipointens olarak izlenebilir [3].
Solid bileseni yogun ve homojen opaklasir [4].
Leptomeningeal tutuluma bagl dural kuyruk
isareti izlenebilir. Hemoraji alanlar1 diginda di-
fiizyon kisitlamasi gostermezler [4]. Ayrici tani-
sinda yer alan teratom ve primitif néroektoder-
mal tiimdrlerin (PNET) kistik bilesenleri daha
kiiciik olup tlimorler durayla iligkili degildir.
Benzer goriiniime sahip infantil glioblastomlar
ise diflizyon kisitlamasi ile ayirt edilebilirler [4].

c. Displastik serebellar gangliositoma:
Serebellumun WHO evre I, benign hamarto-



40

Bulakbasi ve Kocaoglu

mat6z displazisi olup Lhermitte-Duclos hasta-
1181 olarak da bilinir [ 1]. Her yasta ama siklikla
20-30 yas gurubunda ¢ofu zaman soliter bir
lezyon olarak izlense de, bazen Cowden send-
romunun bir bileseni olarak multipl hamar-
tomlarla birlikte de olabilir. Tiimérde PTEN
mutasyonuna bagl serebellar graniiler hiicre-
lerde difiiz hipertrofi sonucu folyolarda kalin-
lagma ile giden ve goriintiilerde giral paterni
olusturan hamartomat6z degisiklikler izlenir.
BT’de hipodens serebellar lezyon genelde 4.
ventrikiilii basilayarak tikayici tipte hidrosefa-
liye neden olur. MRG’de bantlar seklinde yan
yana dizilen genislemis folyolarin olusturdu-
gu kaplan postu deseni tipik olup lezyon kural
olarak kontrastlanmaz [5]. Ancak bu kalin fol-
yolar arasinda opaklagan genislemis anormal
venler, rCBV degerlerinin artigina neden ola-
bilir. Artmis hiicre dansitesi nedeniyle difiiz-
yon kisitlanabilir [5]. MRS’de NAA azalirken,
kolin/kreatin orani degismez veya hafif azalir
ve FDG-PET/BT’de artmis metabolik aktivite
gosterebilir [5].

d. Disembriyoplastik néroektodermal
timor (DNET): Cocuk ve geng eriskinlerde
goriilen epileptojenik tiimorlerdir. Cogu tem-
poral ve daha az oranda frontal loblarda yerle-
sen, siklikla fokal kortikal displazi alanlarinin
eslik ettigi, yavas bilyllyen ve malign doniisiim
gostermeyen kortikal tiimorlerdir [6]. Lezyon
BT’de hipodens izlenir, kalsifikasyon igerebi-
lir ve komsu kalvaryumda yeniden sekillenme
yapabilir. Patolojik olarak miisinéz matriks
icerisinde kortekse dik olarak yerlesen spesi-
fik gliondronal elementlerden olugan kolumnar
yapi, MRG’de T1A serilerde gri ve subkortikal
ak maddeyi tutan kopiiksli goriiniime (Resim
3) neden olur [6]. Timoériin T2A ve FLAIR
sekansinda kortekse gore hiperintens olmasi
ve timor ¢evresinde daha hiperintens bir rim
(Resim 3) bulunmasi ise DNET ig¢in tipik olup,
ganglioglioma, fokal kortikal displazi ve anji-
osentrik gliomalardan ayrimimi saglar [7]. Ti-
mor genelde opak tutmaz, opak tutan olgularda
ise tutulum daginik noktasal tarzda goriiliir.
Tiimor i¢i ADC degerlerinde artma, normal pa-
rankime gore azalmig rCBV degerleri ve miyo-
inozitol/kreatin oraninda hafif artis olmasi, iyi

huylu bir tiimdriin varligini géstermektedir [8].

MRG bulgularina gore 3 farkh tipi tanimlan-

mis olup, epileptojenik odak bu tipler arasinda

farklilik gosterebilir [9].

i.Tip 1: Iyi smurly, polikistik timér, T1A seri-
lerde belirgin hipointens olarak izlenir.
Basit veya kompleks DNET formlar1 ile
birliktelik gosterebilir. Bu tipte epileptoje-
nik odak tiimor i¢indedir ve lokal timor
¢ikarimi nébet kontroliinii saglar.

ii.Tip 2: Nodiiler yapida ve heterojen sinyal
yapisinda olup daha ¢ok neokorteks yer-
lesimi gosterir. Kalsifikasyon ve kemigin
yeniden sekillendirilmesi bu tipte siktir.
Bu tipte epileptojenik odak perilezyoner
korteks i¢indedir ve intraoperatif elektro-
norofizyolojik haritalama ile timoriin bi-
raz daha genis ¢ikarimi gerekir.

ii. Tip 3: Kotii sinirli, gri/ak madde ayrimi-
nin azaldigi, T1A’da izo-hipointens olarak
izlenen displastik form olup, siklikla fokal
kortikal displazi ve hipokampal skleroz ile
birliktedir. Agirlikli olarak hipokampus ve
temporal lob yerlesimlidir. Bu tipte epilep-
tojenik odak ise yaygin olarak yer aldigin-
dan daha genis bir cerrahi onerilir.

e. Papiller Glionéronal Timoér: WHO
2007 smiflamasinda ilk kez ayr1 olarak katego-
rize edilen timor daha once “glial diferansias-
yon gosteren psodopapiller nérositoma” olarak
tanimlaniyordu [1, 10, 11]. Genglerde kafa igi
basing artig1 bulgular ile goriillen WHO evre 1
tiimordiir [ 1]. Nadiren tiimdr i¢i kanama ve pe-
ritimoral 6dem gosterebilen tiimor, frontal ve
temporal loblar1 siklikla tutarken, subependi-
mal ve intraventrikiiler yerlesimde gosterebilir
[10]. Tipik olarak kistik, solid veya kist i¢cinde
opaklasan mural nodiil seklinde izlenen tiimor
(Resim 4), siklikla ganglioglioma olarak rapor-
lanir ve ayirict tanisimi saglayan belirgin bir
radyolojik 6l¢iit yoktur [10-12]. Cerrahi olarak
cikarilan tiimorlerde progresyon ve rekiirrens
nadirdir [11].

f. Rozet Olusturan Glionéral Tumor:
Geng-orta yasta (25-35 yas) goriilen ve yavag
bliyiiyen WHO evre 1 tiimordiir [1]. Genelde
infratentoryal bolgede 4. ventrikiil veya vermis
icerisinde yerlesim gosterse de pineal, tektal ve
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Resim 3. A-D. Disembriyoplastik néroektodermal timor. Sol temporal lobda FLAIR'de (A) hiperintens olarak
izlenen lezyonun, sabun képudu seklinde T1A’da (B) hipointens kontrastlanmayan, ADC (C) haritasinda
artmis difuzyon gosterdigi dikkati cekmekte olup MR spektroskopide (TE=36 ms) (D) miyoinositol pikinde
hafif artis disinda normal spektrum izlenmektedir.

hipofizer bolge, kiazma, diger ventrikiiller i¢in-
de ve spinal bolgede de yerlesim gosterebilir [ 1].
Solid ve/veya kistik bileseni olabilen tiimdr et-
rafinda 6dem izlenmez. Tiimoér BT de gevresel
kalsifikasyon veya tiimor i¢i kanama gosterebilir
[12]. Klasik olarak T1A’da hipointens, T2A’da
hiperintens olan tiimér genelde heterojen farkli
sekillerde opaklasabilir (Resim 5) [12].

9. Ekstraventrikiiler Norositom: Intra-
ventrikiiler yerlesimli WHO evre Il santral ndro-
sitomlar ile ayn1 histopatolojik dzelliklere sahip

olup, aralarindaki tek fark parankim ici yerle-
simleridir |1, 11]. Geng eriskinlerde nadir ola-
rak goriilen epiloptojenik timdrlerdir [13]. Evre
II tiimor olsalar da radyolojik goriiniim olarak
oligodendrogliomlara benzerler [1, 13]. Timor
BT’de heterojen hipodens izlenirken, icerisinde
siklikla kalsifikasyon ve nadiren kanama alan-
lar1 izlenebilir [11, 13]. Timoriin kistik icerigi
ve belirgin vaskiiler yapisi nedeniyle T2A go-
rlintiilerde kaba kopiiksii goriiniimde izlenebilir
ve DNET"i taklit edebilir [ 11]. Kist i¢inde opak-
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Resim 4. A-D. Papiller glionéronal timor. Sag temporo-oksipital bélgede izlenen lezyonun kistik bileseni
T2A (A), kontrasth T1A (B) ve ADC (C) harita gortntulerde BOS ile izointens olarak izlenirken, hafif dere-
cede opaklasan hemorajik solid bilesenin rCBV haritasinda (D) normal parankime goére hafif derecede
artmis perflizyon (ok baslari) géstermektedir.

lasan mural nodiil seklinde izlendiginde gangli-
ogliomdan ayrim giigtiir [11]. Yogun ve hetero-
jen sekilde opaklagan atipik formlart ise yiiksek
rCBV degerleri ile artmis kolin/kreatin oran1 ve
diisiik N-asetil aspartat (NAA) diizeyi ile ileri
evre astrositomlari taklit eder [13]. Peritiimdral
bolgede diflizyon tensér (DTG) ve perfiizyon
goriintiilemelerde infiltrasyon bulgularmin ol-
mamasi ile glioblastomlardan ayrilsa da, oligo-
dendrogliomlardan radyolojik ayrimi1 her zaman
kolay olmayabilir (Resim 6). Santral tipine gore

daha agresif tiimorler olup, daha kotii sag kalima
sahiptirler [ 11].

Embriyonel Tiimorler

Tipik olarak yeni dogan ve erken ¢cocukluk (5
yas alt1) yas grubunda goriilen ve hepsi WHO
evre IV tiimorlerdir [1]. Embriyonel tiimorle-
rin hepsi biiylik boyutlara ulasabilen, hiicreden
zengin, kist, nekroz, kanama ve kalsifikasyon
iceren tiimdrlerdir. Ekstra-aksiyal tutulum gos-
teren néroblastom ve estesiondroblastom digin-
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Resim 5. A-D. Rozet olusturan glionéral timoér. Serebellar yerlesimli lezyonun kistik bileseni T2A (A), kon-
trasth T1A (B) ve ADC (C) harita gértinttlerde BOS ile izointens olarak izlenirken, kalsifikasyon iceren solid
bilesenin heterojen tarzda opaklastigi, hafif derecede artmis difiizyon goésterdigi ve FA haritasinda (D)
dlzgun cevresel basi yapmasina ragmen etrafinda 6dem veya desktruiksiyon bulunmadigi izlenmektedir.

da, intra-aksiyal yerlesimli olanlarin radyolojik
bulgular1 benzer oldugundan, birbirlerinden
veya teratom, supratentoryal epandimoma ve
dezmoplastik infantil ganglioglioma gibi diger
pediatrik intra-aksiyal tiimorlerden ayrimlari-
nin yapilmasi ¢ogu kez giictiir ve tan1 histopa-
tolojik olarak konabilir.

a. Mediilloblastom: Cocukluk yas gru-
bunda en sik izlenen malign santral sinir sis-
temi tlimoriidiir (1). Temelde bir PNET olup,
“PNET-MB” veya “serebellar PNET” olarak

adlandirilir. Temelde tek bir timor olmayip,
heterojen bir timoér grubunu igerir. WHO
2007 siniflamasinda klasik formu ve varyant-
lar1 (dezmoplastik MB, asir1 nodiiller MB,
anaplastik MB ve biiyiik hiicreli MB) olmak
tizere 5 farkli tipi tanimlanmis olup, yakla-
stk %80’ini klasik ve dezmoplastik formlari
olusturur [ 1]. Klasik MB tipik olarak infraten-
toryal, orta hatta ve 4. ventrikiil i¢inde yerle-
sen, lokal invazif ancak ¢ogu kez iyi sinirli,
tiimorler olup, siklikla tikayici tipte hidrose-
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Resim 6. A-D. Ekstraventrikller ndrositoma. Sag talamus yerlesimli ve ependimal yuzey ile komsuluk
gosteren tUmor, 3. ventrikul basisina bagh hidrosefaliye neden olmaktadir. FLAIR'de (A) belirgin hiperin-
tens olarak izlenen lezyon kontrasth T1A (B) kesitte heterojen tarzda opaklasirken, ADC haritasinda (C)
difizyon kisitlamasi gdstermektedir. MR spektroskopide (TE=144 ms) (D), ileri evre glial tumérleri taklit
eder tarzda artmis kolin/kreatin orani ve azalmis NAA/kreatin orani izlenmektedir.

fali ile birlikte izlenir [14]. Yiiksek seliilarite
ve ¢ekirdek/sitoplazma orani nedeniyle BT de
hiperdens olarak izlenir ve DAG’da difiizyon
kisitlamasina neden olurlar ki, klasik formu
en diisik ADC degerlerine sahiptir (Resim
7) [14]. Fokal kist ve kalsifikasyon daha ¢ok
klasik ve dezmoplastik tiplerde izlenir [14].
Klasik formu degisken yogunlukta heterojen,
bazen de periferik ¢izgisel/nodiiler kontrast-
lanma gdsterirken, leptomeningeal ve halka-

sal (nekroza bagli) kontrastlanma ise siklikla
biiyiik hiicreli ve atipik varyantlarinda goriiliir
[14]. Ozellikle dezmoplastik ve asir1 nodiiler
varyantlarin orta hat yerine lateral serebellar
veya ekstra-aksiyal yerlesimli olabilecegi her
zaman goz oniinde bulundurulmalidir [1].
2010 uzlas1 toplantisi sonrasi medulloblas-
tomlar sonic hedgehog (SHH) ve wingless
(WNT) sitogenetik yolaklarina sahip olup ol-
mamalarina gore 4 molekiiler alt tipe ayrilmis
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Resim 7. A-D. Ekstraventriktler medulloblastom. Vermis ve sol serebellar hemisfer yerlesimli timér T2A'da
(A) heterojen sinyal intensitesinde izlenirken, kontrastli T1A'da (B) degisik oranlarda heterojen kontrast-
lanma goéstermektedir. ADC haritasinda (C) belirgin diflizyon kisitlayan lezyonun MR spektroskopisinde
(TE=144 ms) (D) NAA/kolin oraninin azaldigi ve genis lipid/laktat pikinin varligi dikkati cekmektedir. Cerra-
hi sonrasi dezmoplastik tip medulloblastom tanisi almistir.

(15) ve daha sonra bu gruplara 6zgii MRG ka-

rakteristikleri tanimlanmistir [ 16].

1.

WNT-MB: En nadir (%10-15) grup olup,
ergen ve erigkinlerde izlenirken tipik ola-
rak ¢ocuklarda goriilmez ve cinsiyet ayrimi
gostermez. Klasik histolojiye sahip tiimor,
metastaz yapmaz ve en iyi prognoza sahip-
tir. Radyolojik olarak serebellar pediinkiil
ve pontoserebellar ag1 sisternasi iginde yer-
lesimli, iyi sinirli, opaklagan tiimorlerdir.

il.

SHH-MB: Yaklagik %25-30 oraninda ve
tipik olarak 3 yas alt1 ve 16 yas {istiinde
ve erkeklerde 1,5 kat daha fazla goriiliir.
Agirlikli olarak dezmoplastik ve asir1 no-
diiler, nadiren biiylik hiicreli tipte histolo-
jiye sahiptirler. Az da olsa metastaz yapa-
bilir ve orta diizeyde prognoz gdosterirler.
Radyolojik olarak serebellar hemisfer
icinde yerlesimli kontrastlanma gosteren
tiimorlerdir.
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iii. Grup 3-MB: Yaklasik %25 oraninda ve
cocukluk yas grubunda goriliir. Erkek-
lerde 2 kat daha siktir. Olgularin yarisin-
da metastaz izlenir. Karakteristik olarak
MYC gen amplifikasyonu gosterirler. En
kotii prognoza sahip olan grupta olgularin
yaris1 5 yildan az yasar. Radyolojik olarak
orta hatta, 4. ventrikiil iginde yerlesimli,
kotii siirlt ve heterojen opaklasan tiimor
seklinde izlenir.

iv. Grup 4-MB: En sik (%35-40) ve tiim yas
gruplarinda izlenebilen tiimoérlerdir. Er-
keklerde 3 kat fazla goriiliir. Olgularin
1/3’linde metastaz izlenir. SHH-MB gru-
buyla benzer orta diizeyde prognoza sa-
hiptir. Sitogenetik olarak 3. grup ile ben-
zerlikleri olsa da sitogenetik agidan en az
anlagilan gruptur. Radyolojik olarak orta
hatta 4. ventrikiil i¢inde yerlesimli timor
iyi sinirlt olup, kontrastlanmaz veya mini-
mal opaklagir.

Kanama, kalsifikasyon, 6dem ve ADC deger-
leri agisindan alt gruplar arasinda fark saptan-
mamistir [16].

b. Supratentoryal Primitif N6éroekto-
dermal Tiimo6r (PNET): Agirlikli olarak go-
cuklarda (ortalama 5,5 yas) izlenen kistik ve
solid bilesenler igeren ve bazen bir hemisferin
tamamini tutacak kadar biiyiiyebilen tiimorler-
dir [1]. 40 yas altinda goriilen erigkin formu
daha agresif seyirli ve daha kotii prognozludur.
Mediilloblastomlar gibi yiiksek hiicre yogun-
lugu ve ¢ekirdek/sitoplazma orani igerdiklerin-
den BT de hiperdens olarak izlenir ve DAG’da
difiizyon kisitlamasina neden olabilirler. Kis-
tik veya hemorajik odaklar igerebilirler (Resim
8). Degisken kontrastlanma gdsteren heterojen
lezyonlardir. Peritiiméral 6dem azdir. Hiper-
vaskiiler tiimorler olduklarinda rCBV ve per-
miabilite artig1 gosterirler [ 17]. Spektroskopide
taurin derisiminde artisin izlenmesi PNET leri
diger tiimorlerden ayirt eden bir 6zelliktir [18].
Supratentoryal PNET’lerinde noroblastoma,
gangliondroblastoma, medulloepitelyoma ve
ependimoblastoma gibi varyantlari olsa da
bunlarin radyolojik olarak ayrimlarini saglaya-
cak herhangi bir goriintiileme 6zellikleri yok-
tur [1].

¢. Atipik Teratoid-Rabdoid Tiimér:
Patognomonik olarak 22q11 kromozomunda
bulunan SMARCBI1 tiimor baskilama gen
delesyonu gosterirler [19]. Senkron veya me-
takron bagka sarkomat6z tiimorlerin olabildi-
gi “rabdoid tiimor predispozisyon sendromu”
ad1 verilen bir ailesel kanser sendromu ile
baglantili, oldukca agresif ve dldiiriicii (6-12
ay) timorlerdir [19]. Diger embriyonel tii-
morler gibi BT de hiperdens olarak izlenirler
[20]. Timor i¢i kanama ve kalsifikasyon sik-
tir. Timor T2A serilerde hiperintens olarak
izlenirken ¢evresinde degisik oranlarda 6dem
ile timor i¢inde manyetik duyarliliga dayali
sekanslarda (SWI) kanama ve kalsifikasyon
ile uyumlu sinyalsiz odaklar ve DAG’da ise
diflizyon kisitlamasi izlenir (Resim 9) [20].
Yogun heterojen opaklasan tiimor, %15-20
olguda leptomeningeal tutulum da gostere-
bilir. Ozellikle kistik/nekrotik kavite cevre-
sinde bant seklinde yogun kontrastlanma iz-
lenmesinin ATRT igin oldukea tipik oldugu
bildirilmistir [20]. Spektroskopide kolin/kre-
atin oran1 artarken, NAA azalir [17].

Hemanjioblastom

Sporadik veya von Hippel-Lindau sendromu
ile birlikte olabilen, iyi huylu, yavas biiyiiyen
vaskiiler tiimorlerdir. Yiizde 95 birden fazla
lezyon seklinde goriiliir. Basit kist, makrokistik
tiimor, solid timor ve kist igeren solid timor
seklinde goriilebilirler [21]. Infratentoryal ve
spinal tutulum sikken supratentoryal tutulum
olduke¢a nadirdir. Tipik olarak pial yiizle bag-
lantili solid opaklasan tiimoériin etrafinda iyi
sinirli ancak duvarlar1 kontrastlanmayan kistik
bilesen izlenir [21]. Kist icerigi T1A’da beyin
omurilik sivisina gore hiperintens izlenir (Re-
sim 10). Timor i¢i genis, biikiintiilii ve yiiksek
akimli damarlar, T1A ve T2A serilerde ve 6zel-
likle SWI sekansinda sinyalsiz olarak goriiliir
[21]. Hipervaskiiler timor ¢ok yiiksek timor
ici tCBV degerleri gosterir. Anjiografide uza-
mis timdr i¢i boyanma yaninda erken venoz
drenaj yaninda avaskiiler (kistik) alanlarin ol-
masi tan1 koydurucudur. Endovaskiiler emboli-
zasyon yontemleri ile sagaltilabilirler.



Gliom Disi intra-Aksiyal Beyin Timérleri

Resim 8. A-D. Supratentoryal PNET. Sag frontoparietal yerlesimli, iyi sinirli ve cok az cevresel 6demi bulunan
lezyon icinde T2A (A) ve FLAIR (B) sekanslarinda multipl kiictk kistler (ok baslari) icermektedir. Kontrastli
T1A (C) kesitte heterojen tarzda hafif derecede opaklasan lezyon ADC haritasinda (D) yer yer diflizyon
kisitlayan alanlar géstermektedir. Cerrahi sonrasi timoér meduloepitelyoma tanisi almistir.

Lenfoma

Cogunlugu non-Hodgkin (biiyiik B hiicre-
li) tipte primer santral sinir sistemi lenfomasi
seklindedir [1, 17, 22]. Her ne kadar beyinde
lenfatik sistem olmasa da bunlarin germinal
merkezde yer alan lenfoid prekiirsor hiicreler-
den kaynaklandig1 diigiiniilmektedir [ 12]. Bagi-
siklik sistemi bozuk kisilerde 30 yas civarinda,
saglam olan kisilerde ise 60 yas civarinda gorii-
lir [17, 22]. Yogun antiviral sagaltim, EBV ya

da HIV infeksiyonlar ile iliskisi gosterilmistir
[17,22]. Tim ndroaks boyunca izlense de tipik
olarak mutlaka bir ependimal yiizey ile istirak-
lidir. Klasik olarak derin ak madde ve korpus
kallozumu, daha az siklikla bazal ganglionlar,
hipotalamus, infundibulumu tutar. Ependimal
yayilim yapabilir. Radyolojik bulgular hastanin
bagisiklik durumuna gore farklilik gosterir. Ba-
g1s1klik sisteminin saglam oldugu olgularda tek
ve 1yi sinirh lezyon izlenirken bozuk olan ol-
gularda birden fazla ve diizensiz sinirh lezyon
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Resim 9. A-D. ATRT. T2A (A) ve FLAIR (B) kesitlerde santral yerlesimli blytk timortn gri madde ile izo-hi-
pointens oldugu ve noktasal kanama odaklari icerdigi izZlenmektedir. TUmor kontrastli T1A (C) kesitlerde
homojen seklide yogun opaklasirken, ADC haritasinda (D) diflzyon kisitlamasi géstermektedir.

izlenir [22]. Hiicreden zengin ve yiiksek ¢ekir-
dek/sitoplazma oranina sahip tiimdrlerdir ve
bu nedenle BT de hiperdens tiimdr gevresinde
hipodens vazojenik 6dem ve homojen kontrast-
lanma izlenir [ 1, 22]. Bagigiklik sistemi bozuk
olanlarda (6zellikle AIDS olgularinda) timor
i¢i nekroz, kanama ile halkasal tarzda kontrast-
lanma izlenebilir.

Bagisiklik sistemi saglam olan olgularda
tiimo6r T1A ve T2A sekanslarda gri madde ile
izo-hipointens olarak izlenirken, FLAIR sekan-
sinda hiperintens olarak izlenir ve iginde nok-

tasal kanama odaklar1 barindirabilir (Resim 11)
[22]. Artmis hiicre yogunluguna bagli olarak
DAG’de difiizyon kisitlamasi goriiliir ve diigiik
ADC degerlerinin daha kotii prognoz ile iliskili
oldugu gosterilmistir [ 17]. Bagisikligin saglam
oldugu olgularda tiimdér yogun ve homojen
opaklasirken bozuk olgularda diizensiz sinirli,
tilysii, heterojen kontrastlanma gosterir [22].
Korpus kallozumdan kargi hemisfere gecerek
glioblastomlar1 taklit etse de glioblastomlara
gore daha diisik rCBV ve ADC degerlerine
sahip olmalar1 ve perivaskiiler alanlarin kont-
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Resim 10. A-D. Hemanjioblastom. Von Hippel-Lindau sendromlu bir hastada T2A (A) ve kontrastli T1A (B)
kesitlerde solid, kistik, makrokistik degisik yapida lezyonlar bir arada izlenirken, T2A’da genislemis damar
yapilan dikkati cekmektedir. Bir baska olguda kontrastli T1A’da (C) heterojen yogun opaklasan lezyonun,
rCBV haritasinda (D) kortekse benzer sekilde artmis perflizyon gosterdigi izlenmektedir.

rastlanmasi ile ayrit edilebilirler [17, 22]. Len-
fomalarda neovaskiilarizasyon diisiik ve artmis
hiicre yogunluguna bagli hiicre dis1 s1vi hacmi
diisiik oldugundan perfiizyon egrisinde opak
maddenin ilk gecis sonrasi bazal ¢izginin iize-
rine ¢ikist gozlenebilir ki bu 6zellik perflizyon
egrileri bazal ¢izginin altinda kalan glioblastom
ve metastazlardan ayirt edilmesini saglar [23].
Lenfomalar FDG-PET incelemesinde hem gli-
al tiimorler hem de metastazlardan daha yiiksek
maksimum standart tutulum degerlerine (SUV)

sahip olmalari ile kolaylikla ay1rt edilebilir [ 17,
22]. Lenfomalarda spektroskopide izlenen yiik-
sek tiimdral kolin/kreatin oran1 ve diisiik NAA
diizeyi ile gorece yliksek rCBV degerleri, gli-
oblastom ve metastazlardan ayirt edemese de
toksoplazmadan ayrimini saglar [17].

Nadiren goriilen yaygin tulum ise “lenfoma-
tozis serebri” olarak adlandirilir. Bu olgularda
subkortikal ak madde i¢inde konfluens olusturan
ve kontrastlanmayan T2 hiperintensiteleri izlenir
[22]. MALT tip lenfomada ise siklikla meninge-



Bulakbasi ve Kocaoglu

Yvy

0 10 20 30 40 50 60
D

Resim 11. A-D. Lenfoma. Santral yerlesimli ve korpus kalozumu tutarak interhemisferik yayilim gosteren
lezyon FLAIR (A) sekansinda gri madde ile izointens olarak izlenirken, kontrasth T1A’da (B) homojen sekil-
de yodun kontrastlanmakta ve ADC haritasinda (C) belirgin sekilde diflizyon kisitlamasi géstermektedir.
Perflzyon egrisinde (D) timorden gecen opak maddenin bazal cizginin Gzerine cikmasi (ok baslari) lenfo-

ma icin tipik bir bulgudur.

al tutulum izlenir (Resim 12A, B) [1]. Ileri yas
grubundaki bagisiklik sistemi saglam kisilerde
nadir olarak goriilen bir varyant olan “intravas-
kiiler (anjiosentrik)” lenfomalarda ise timor
orta ve kii¢lik boy damarlar i¢inde ¢ogalma ve
yayllma egilimindedir (Resim 12C, D) [1, 22].
Hizli progresyon gosteren 6liimciil bir varyant-
tir [1]. Bu olgularda BT ¢ogu kez normaldir ya
da lezyonlar1 yasa bagli iskemik lezyonlardan
ayirmak imkansizdir. MRG’de ise ¢ok sayida T2

hiperintensiteleri i¢inde, degisken diizeyde di-
fiizyon kisitlamalar1 ve 6zellikle SWI sekansinda
mikro-kanamalar izlenir. Perivaskiiler alanlar
boyunca ¢izgisel ya da noktasal kontrastlanma
goriilmesi tamisindaki en giiglii ipucudur [22].
Metastatik (sekonder) lenfoma ise kranyum,
beyin zarlar1 ve daha ¢ok spinal kordu tutarken
parankimal tutulum olduk¢a nadirdir. Paranki-
mal lezyonlar radyolojik olarak primer lenfoma

gibi goriiliirler [1, 17, 22]. Meningeal lezyonlar
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Resim 12. A-D. Lenfoma. T2A (A) ve kontrastli T1A (B) koronal kesitlerde durada kalinlasma ve yogun kon-
trastlanma (ok baslari) seklinde izlenen MALT tipi lenfoma izlenmektedir. Bir baska olguda FLAIR (C) ve
kontrasth T1A (D) kesitlerde periventriktler yerlesimli, daginik, perivasktler alanlar takip eden kontrast-
lanma paterni intravaskuler (anjiosentrik) lenfoma ile uyumludur.

ise dural kuyruk isareti gosterebilir. Bu tip lez-
yonlarin ayirict tanisinda menenjiomlarin ya-
ninda, glioblastom, schwannom ve metastazlar
da gbz 6niinde bulundurulmalidir.

Lenfomanin aktif sagaltimi sirasinda baslan-
gic MRG’si disinda her iki ayda bir ve sagal-
tim sonunda kontrastlt MRG yapilmalidir [22].
Bagslangic MRG’sine gore opaklasan lezyonda
%50 ve lizerinde azalma kismi yanit, hi¢ kont-
rastlanma olmamasi ise tam yanit olarak kabul
edilirken, boyut degisikliginin olmamas1 stabil

hastalik, %25 iizerinde artis ise progresyon ola-
rak degerlendirilir [22]. Relaps olgularinda tani
zorlagir ¢iinkii MRG’de kontrastlanmayan T2
hiperintensitesi seklinde goriilir. Hem relaps
olgularmin hem de sagaltimin degerlendiril-
mesinde FDG-PET, MRG’ye gore daha yiiksek
duyarliliga sahiptir [17, 22].

Parankimal Metastazlar

Metastazlar tiim beyin tiimorlerinin %50’sini
olustururken, tiim beyin metastazlarmin %80’ini
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Resim 13. A-D. Metastaz. T2A (A) ve T1A (B) kesitlerde hiperintens olarak izlenen ve hafif cevresel 6demi
bulunan lezyon malign melanom metastazi ile uyumludur. Kictk hacreli akciger kanseri metastazi olan
bir baska olgunun kontrastli T1A (C, D) kesitlerinde lezyonlarin farkli tip ve kontrastlanma paterni géster-
digi izlenmektedir.

ise parankimal metastazlar olusturur |1, 17]. Be-
yin parankimi disinda kemik, dural veya lepto-
meningeal tutulum da olabilir [ 17]. Kranyum dist
timorlerden kaynaklanan metastazlar ¢ogu kez
kan yoluyla, daha az siklikla perinoral ve perivas-
kiiler yolla olur. Bunun yaninda ileri evre glial tii-
morlerde beyin i¢i (ak madde yolaklar1 boyunca),
ependimal, pial veya perivaskiiler yollarla da me-
tastatik yayilim olabilir. Nadiren beyinde bulunan
bagka bir tiimdr (en sik menenjiom) igine de me-
tastaz (en stk meme ve akciger ca) izlenebilir [ 1].

Beyin metastazlarinin %10’unda tan1 aninda
primer timdr bulunamaz. Cocukluk yas gru-
bunda siklik sirasina gore 16semi, lenfoma ve
sarkomlar en ¢ok beyine metastaz yaparken,
erigkinlerde ise sirasiyla akciger (6zellikle kii-
¢k hiicreli adenokanser), meme, melanoma,
renal ve kolorektal kanserler parankimal me-
tastazlardan sorumludur [ 1, 17, 24].

Parankimal metastazlarin %50’si tek (meme,
renal, kolorektal ve tiroid ca), %20’si iki ve
%30’u ise ikiden fazla (akciger ca ve mela-



noma) lezyon seklinde ortaya ¢ikar [24]. Me-
tastaz tanisinda hastanin primer hastaliginin
bilinmesi taniy1 kolaylastiran en temel etken-
dir. Birden fazla lezyonun oldugu durumlarda,
hastanin kanser dykiisii de varsa tan1 genelde
kolaydir. Parankimal metastazlar siklikla kan
yoluyla yayildiklar1 i¢in end-arterler ve arte-
riollerin sonunda kolonize olur ve tipik olarak
sinir zonlarinda, subkortikal ak madde i¢inde
yerlesim gosterirler. Opaksiz BT’de metas-
tatik lezyonlar biiylik boyut veya ddem/kitle
etkisine sahip olmadik¢a ya da kalsifikasyon
veya kanama igermedik¢e kolaylikla goz-
den kacabilirler ve BT metastaz taramasinda
MRG’ye gore daha az duyarliliga sahiptir [24].
Melanom metastazlar1 kanama igermese bile
BT’de hiperdens olarak izlenebilirler. MRG’de
melanotik melanom ve hemorajik metastazlar
(melanoma, RCC, koryokarsinom ve tiroid ca)
disindaki ¢ogu lezyon T1A’da gri maddeye
gore hipointens olarak izlenirken, melanotik
melanoma metastazlart melanin pigmentinin
paramagnetik etkisine bagli olarak T1A seri-
lerde hiperintens olarak izlenirler (Resim 13A,
B). Ancak amelanotik melanomlarda bu 6zellik
gozlenmez. Yiiksek hiicre yogunlugu ve ¢ekir-
dek/sitoplazma oranina sahip metastazlar T2A
ve FLAIR’de hipointens olarak izlenirler ki bu
lezyonlarin saptanabilirligini azaltan bir etken-
dir. Buna karsin kan, miisin, kist, nekroz i¢eren
ya da hiicreden zengin olmayan metastazlar ise
T2A ve FLAIRde hiperintens olarak izlenirler
ki bu durumda da lezyonlar iskemik lezyon-
lardan ayirmak her zaman miimkiin olmaz.
Bu nedenle hangi teknik kullanilirsa kullanil-
sin metastaz taramasi mutlaka araliksiz ince
kesitle kontrastli olarak yapilmalidir [17, 24].
Longitudinal ¢aligmalar kontrastlanmayan T2
hiperintensitelerinin metastaz olamayacagini
gostermistir [24]. Kontrastli T1A serilerde me-
tastazlar iyi smirli, yuvarlak, solid ya da hal-
kasal opaklasan lezyon veya kist i¢cinde mural
nodiil seklinde olabilirler. Ayni1 hastada lezyon-
lar farkli sekil ve kontrastlanma paterni goste-
rebilirler (Resim 13C, D). Bazen miliyer tutu-
lum izlenebilir. Kontrasth seriler yag baskili ve
beyin dokusundan gelecek sinyali azaltmaya
yonelik olarak uygulanan manyetizasyon trans-
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fer oncii pulsu kullanilarak alindiginda lez-
yonlarin saptanabilirligi belirgin sekilde artar.
Yine kontrastli T2 FLAIR ve T1A IR-FSPGR
sekanslarinin ya da iki veya li¢ kat doz opak
madde kullanimiin lezyon saptamay1 kolay-
lagtirdig1 gosterilmigse de, saptanabilirlikteki
bu artisin manyetik alan giicii arttikga daha da
belirginlestigi gosterilmistir [ 17, 24]. Ozellikle
radyoterapi planlamasi 6ncesinde kontrasth ar-
disik ince kesitli 3D voliimetrik T1A sekansla-
rinin alinmasi dnerilmektedir [24]. Lezyonlarin
gevresinde ¢ok azdan, lezyona gore orantisiz
sekilde ¢ok fazla vazojenik 6dem ve buna bagli
da degisken diizeyde kitle etkisi goriiliir. Me-
tastazlar genel olarak difiizyon kisitlamasi gos-
termezler ve bu sayede kisitlama gosteren apse
veya septik embolilerden ayirt edilebilirler.
Ancak hiicreden zengin (mediilloblastom ve
lenfoma) veya yogun igerikli kistik metastazlar
ile néroendokrin timor metastazlari DAG’da
degisik oranda difiizyon kisitlayabilseler de,
bu kisitlama apselerdeki gibi tiim lezyonlarda
homojen ve yogun degildir. Yine apselerin MR
spektroskopide artmis amino asit ve laktat piki
gosterecegi ve opaklagan duvarinda belirgin
rCBV artig1 géstermeyecegi, ayirici tanida goz
Oniinde bulundurulmalidir [17].

[k tan1 kondugunda parankimal metastazla-
rin yarist tek lezyon seklinde izlenir. Tek ol-
duklarinda ileri yag grubunda benzer siklikta
goriilen yiiksek evreli glial timor ve soliter len-
fomalardan radyolojik olarak ayrimi ¢ogu kez
cok zor olur. Metastazlar histopatolojik olarak
kaynak aldiklart kanser dokusunun 6zellikleri-
ni tagidiklari i¢in néron icermezler [1]. Bu ne-
denle spektroskopide bulagsma olmadig takdir-
de tlimor i¢inde néronal belirteg olan NAA piki
izlenmezken, hiicre zar yikim-yapim hizinda-
ki artisa bagli kolin/kreatin oran1 ve nekroz
miktarindaki artisa bagl lipid/kreatin oranlari
yiikselir [17, 24]. Genelde yliksek ADC deger-
lerine sahip olan metastazlar, diistiik timor ici
ADC degerlerine sahip soliter lenfomalardan
bu yolla ayirt edilebilirler [ 17].

Metastazlar genel olarak ileri evre glial tii-
morlere gére benzer ya da daha diisiik tCBV
degerlerine sahiptirler. Literatiirde aksini bildi-
ren ¢aligmalar olsa da ¢cogu perfiizyon ¢alisma-
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Metastaz. Kontrastli T1A (A) kesitte serebellumda yerlesen cok sayida kistik metastatik lezyon
etrafinda 6dem varligi dikkati cekmektedir. rCBV (B) haritasinda lezyon artmis perflizyon gosterirken
etrafindaki 6dem alani normal perfizyon gostermektedir. Perflizyon egrisinde (C) timor icinden gecen
opak maddenin bazal cizginin cok altinda kaldigi ve FA haritasinda (D) lezyonlarin cevre ak madde yolak-
larinda dizglin deplasmana yol actidi izlenmektedir.

sinda opaklasan tiimor dokusu i¢inden 6lgiilen
gerek TCBV gerek K agisindan metastaz ve
glial tiimdrler arasinda anlamh bir fark olma-
dig1 gosterilmistir . Oysa metas-
tazlar kan beyin bariyerine sahip olmadiklari
icin, opak maddenin damar ve doku arasindaki
resirkiilasyonuna bagli olarak perfiizyon egri-
sinin opak maddenin ilk gegisi sonrasi bazal
seviyeye gelme orani, bozuk da olsa kan beyin

bariyeri bulunan glioblastomlara ve neovaskii-

larizasyon digerlerine gére daha diisiik olmasi
nedeniyle egrisi bazal ¢izginin {izerine ¢ikan
lenfomalara gore ¢ok daha diistiktiir
. Dolayisiyla rCBV oranlari arasinda an-
lamli fark olmasa da perfiizyon egri karakteris-
tiklerindeki fark birbirlerinden ayrimini sagla-
yabilir
Ancak lokal ekspansil tiimorler olan metas-
tazlari, infiltratif gliomlardan ayirt etmede en
etkili yontem peritiimdral alanin degerlendiril-




mesidir. Destriiktif glioblastomlarin aksine me-
tastazlar DTG’de ¢evre ak madde yolaklarinda
yikima neden olmadan itilmeye neden olurlar
ve yine DTG ile olusturulan 3D morfometrik
modellerde metastazlar glioblastomlara gore
daha diizgiin ve iyi smirl izlenirler [28]. In-
vazyon gostermedikleri i¢in peritiimoral 6dem
alani ig¢inde tiimoral belirtecler (rCBV veya ko-
lin/kreatin artisi, ADC azalmasi, FA artis1) iz-
lenmemesi hatta rCBV’nin normal parankime
gore azalmasi nedeniyle primer glial timdrler-
den ayrilirlar (Resim 14) [17, 25-27].
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Sayfa 37

Kortikal yerlesimli ve opaklasan kist icinde mural nodiil goriiniimii, tipik olmasa da 6ncelikle gangli-
ogliomu diislindiirmelidir. Benzer goriinlimii verebilen pilositik astrositomlarin kalsifikasyon icerme-
mesi, diigiik goriiniir diflizyon katsayisi (ADC) ve yiiksek kolin/kreatin oranlari gdstermesi; pleomor-
fik ksantoastrositomlarda dural kuyruk isaretinin varligi; DNET de tiimoral sabun kopiigii goriiniimii
ve nadiren mural nodiil igeren kist seklinde goriilebilen oligodendrogliomlarda ise evresine gore daha
yiiksek rolatif beyin kan voliimii (rCBV) degerlerinin varligi, gangliogliomlardan ayrimlarini saglasa
da her zaman gegerli bir radyolojik ayirici tan1 yapmak miimkiin olmayabilir.

Sayfa 42

Embriyonel tiimérlerin hepsi biiyiik boyutlara ulasabilen, hiicreden zengin, kist, nekroz, kanama ve
kalsifikasyon iceren tiimorlerdir. Ekstra-aksiyal tutulum gosteren néroblastom ve estesiondroblas-
tom disinda, intra-aksiyal yerlesimli olanlarin radyolojik bulgular1 benzer oldugundan, birbirlerinden
veya teratom, supratentoryal epandimoma ve dezmoplastik infantil ganglioglioma gibi diger pedi-
atric intra-aksiyal tlimorlerden ayrimlarinin yapilmasi ¢ogu kez giigtiir ve tan1 histopatolojik olarak
konabilir.

Sayfa 53

Bu nedenle hangi teknik kullanilirsa kullanilsin metastaz taramasi mutlaka araliksiz ince kesitle kont-
rastl olarak yapilmalidir.

Sayfa 53

Genelde yiliksek ADC degerlerine sahip olan metastazlar, diisiik tiimor ici ADC degerlerine sahip
soliter lenfomalardan bu yolla ayirt edilebilirler.

Sayfa 54

Oysa metastazlar kan beyin bariyerine sahip olmadiklar i¢in, opak maddenin damar ve doku arasin-
daki resirkiilasyonuna bagl olarak perfiizyon egrisinin opak maddenin ilk gecisi sonrasi bazal sevi-
yeye gelme orani, bozuk da olsa kan beyin bariyeri bulunan glioblastomlara ve neovaskiilarizasyonu
digerlerine gore daha diisiik olmasi nedeniyle egrisi bazal ¢izginin iizerine ¢ikan lenfomalara goére
¢ok daha diisiiktiir.

Sayfa 55

Invazyon gostermedikleri icin peritiimoral ddem alani i¢inde tiimdral belirtegler (rCBV veya kolin/
kreatin artisi, ADC azalmasi, FA artis1) izlenmemesi hatta rCBV nin normal parankime gére azalmasi
nedeniyle primer glial timorlerden ayrilirlar.
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1. Kist i¢inde opaklasan mural nodiil goriiniimii asagidaki tiimorlerin hangisinde goriilmez?

a.

opc o

Gangliogliom

Pleomorfik astrositom
Hemanjioblastom
Pleomorfik ksantoastrositom
Displastik gangliositom

2. Asagidakilerden hangisi DNET de izlenebilen bir bulgu degildir?

a.

b
c.
d
e

T{imor i¢i kopiiksii goriinim

. FLAIR’de tiimor ¢evresinde hiperintens bant

Yama tarzinda opak tutulumu

. Artmis diflizyon
. Eslik eden kortikal kalinlasma

3. Asagidaki genetik degisikliklerden hangisi mediilloblastomlarda kotii prognozdan sorumludur?

®

°opo o

Sonic hedgehog (SHH) sitogenetik yolagina sahip olmasi.

Wingless (WNT) sitogenetik yolagina sahip olmasi.

Sonic hedgehog (SHH) ve wingless (WNT) sitogenetik yolaklarina sahip olmasi.
MYC gen amplifikasyonunun varlig1.

Prognoz ile genetik iliski heniiz net olarak aydinlatilamamustir.

4. Asagidaki goriintiileme 6zelliklerinden hangisi santral sinir sistemi lenfomasi igin tipik bir bulgu
degildir?
a. Solid ve homojen opaklasirlar.
b. FLAIR de kortekse gore azalmis sinyal intensitesi gosterirler.
c. Korpus kalozumdan kars1 hemisfere gecebilirler.
d. Belirgin difiizyon kisitlamasi gosterirler.
e. Perfiizyon egrisi ilk gecis sonrasi bazal ¢izginin {izerine ¢ikar.

5. Asagidaki bulgulardan hangisi soliter metastaz, ileri evre glial tiimdrden ayirt etmede kullanilir?
a. Diisiik timoral ADC degerleri
b. Diisiik peritiiméral ADC degerleri
c. Artmis tiimoral rCBV degerleri
d. Azalmis peritiimoral rCBV degerleri
e. Yiiksek tiimoral Cho/Cr orani
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Intrakraniyal Tumorlerde Molekiiler

Goruntlileme
Bilge Volkan Salanci

OGRENME HEDEFLERI

B Molekuler Goéruntileme Tanimi

B Molekuler Goéruntilemede Hedeflenen
Metabolik Yolaklar

B intrakraniyal Timérlerde Kullanilan
Radyoaktif Ajanlar

GiRiS

Molekiiler goriintiileme, kanser hiicrelerin-
de degisen metabolizma hizinin ya da yiizey
molekiillerinin hedeflenmesi yolu ile kanser
hakkinda iglevsel bilgi toplama yontemidir. Bu
amacla hedeflenen yolaga 6zgii baz1 kimyasal
biyomolekiiller radyoaktif izotoplar ile isaret-
lenerek organizmaya verilir. Radyoniiklidlerin
organizmadaki dagilimi, tutulum paterni ve
tutulum derecesi goriintiilenir. Elde edilen bu
goriintiiler hedeflenen metabolik yolakta timo-
re bagl olusan degisiklikler hakkinda islevsel
bilgi verir. Molekiiler goriintilleme amaci ile
kullanilan radyoaktif izleyiciler hedeflenen
yolaklara dogal olarak katilan molekiillerden
secilir. Bunlar genellikle ya bu yolaklarda yer
alan enzimlerin substratidir ya da hedeflenen
yiizey reseptorlerinin ligandlaridir. Radyoloji-
de kullanilan kontrast ajanlarindan farkli ola-
rak molekiiler goriintiileme amaci ile kullani-
lan radyoaktif izleyiciler eser miktarda verilir
ve bu nedenle kendileri hedeflenen yolaklar
ile etkilesime girmez; yolak isleyisini degistir-
mez. Sadece kanser hiicrelerinde ilgili yolakta-
ki patolojik degisiklikleri yansitir. Ayrica eser

miktarda kullanildiklari icin toksisiteye neden
olmaz.

Kanser, herhangi bir organda ya da hiicre
grubunda bulunan bazi hiicrelerin normal is-
levsel 6zelliklerini terk ederek kontrolsiiz ¢o-
galmasi ve yayilmasi olarak tanimlanabilir.
Bu sekilde malign degisim gosteren kanser
hiicreleri yeni hiicre i¢i diizenlenmeler yaparak
metabolizmalarini da degistirirler. Kanser hiic-
relerindeki metabolik doniisiim, hiicrelerin ¢o-
galmasimi saglayacak sekilde protein ve DNA
sentezinin arttirtlmasini ve bu yolaklar i¢in
gerekli enerjinin iiretilmesini -yani glikolizin
arttirllmasini- igerir (Sekil 1). Ayrica hiicreler
normalde koken aldiklar1 hiicrelerin tistlendigi
gorev ve sentez fonksiyonlarini farklilagma de-
recelerine gore kaybederler. Kanser hiicreleri
ne kadar kotii farklilasma gosterirse, protein
ve DNA sentezi ile glikoliz o kadar uyarilir.
Iyi farklilasmis kanser hiicrelerinde ise kdken
aldiklar1 dokuya 6zgii bazi islevler kismen de
olsa stirdiiriiliir, baz1 yiizey reseptorleri ekspre-
se edilirken ¢ogalma i¢in gerekli sentez fonk-
siyonlarinda farklilasma derecesi ile orantili
olarak goreceli bir artis saptanir. Iste molekiiler
goriintiileme ile kanser hiicrelerinde olusan bu
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C11-MET
F18-FET

FDG Glukoz
GLUT GLUT Amino asit tagtyict
.
LAT
C11-MET

DG Glukoz w
‘ ¢ F18-FET
PROTEIN
SENTEZI

FDG-6-P Glukoz-6-P

GLikoLiz <J
DNA SENTEZI ﬁ

F18-FLT-TP TP
F18-FLT-DP TDP
F18-FLT-MP ™P

bt

F18-FLT Timidin

F18-FLT Timidin

Sekil 1. F18-florodeoksiglukoz (FDG) glukoz gibi
huicre icerisine GLUT aracihgi ile alinir ve heg-
zokinaz tarafindan fosfatlanarak FDG-6-fosfata
doénusturalir ve bundan sonraki glikoliz basa-
maklarindaki enzimler tarafindan islenemedigi
icin hiicre icerisinde tuzaklanarak kalir. intrakra-
nial timérlerde FDG tutulumu artmis GLUT ek-
spresyonu ve glikoliz gostergesidir.

Malign timérlerde protein sentezi ile birlikte bu
hlcre ytzeyindeki aminoasit tasiyicilarinin ek-
spresyonu da uyarilir ve radyoaktif isaretli ami-
noasitlerin [C11- isaretli metiyonin (C11-MET) ve
F18 floroetil-L- tirozin (F18-FET) tutulumu artar.
C11-MET hicre icine alindiktan sonra protein
sentezinde ya da adenozillenerek DNA sentez-
inde kullanilir. intrakranial timoérlerdeF18-FET
tutulumu aminoasit tasiyicilarinin artmis ekspre-
syonunu,C11-MET tutulumu ise buna ek olarak
artmis protein sentezini gosterir. Timidin htcre
icerisine alindiktan sonra hiicre sitozolinde
yer alan timidin kinaz 1 tarafindan fosfatlanir
ve timidin 3 fosfat DNA yapisina eklenir. F18
floro-L-tirozin (F18-FLT) ise 3'hidroksil grubu
icermedigi icin DNA sentezine dahil edilemez
ve fosfatlandiktan sonra hucre icerisinde tuzak-
lanir. F18-FLT tutulumu Timidin kinaz 1 (TK 1) ak-
tivitesini gosterir.

metabolik doniislimiin saptanmas1 amaclanir.
Zira bu doniisiimiin goriintiilenmesi kanser
hiicresinin saldirgan davranisini ve dolayisi
ile hastalik prognozunun 6ngoriilmesini; boy-
lece uygun tedavi planinin yapilmasini saglar.
Ayrica izlem goriintiilemeleri ile uygulanan
tedavinin etkinligi erken donemde belirlenir
ve bolgesel niiksler de daha erken saptanabi-
lir. Onkolojide molekiiler goriintiileme amaci

ile en sik ve yaygin kullanilan izleyici gliko-
lizi gosteren F-18 ile isaretli floro-deoksi glu-
kozdur (FDG). Ancak intrakranial kitlelerde
FDG’nin kullanim1 sinirhidir. Protein sentezini
hedefleyen radyoaktif ajanlar arasinda duyarli-
lig1 ve ozgiilliigii FDG’ye oranla daha yiiksek
olan C-11 metiyonin (11C-MET) ve 18F-floro-
etil-L-tirozin (18F-FET) sayilabilir. Yine nor-
malde dopamin sentezine katilan F-18 isaretli
floro-L-DOPA (F18-DOPA) da intrakraniyal
timorlerde tutulum gosterir. DNA sentezinde
yer alan timidinin radyoaktif olarak isaretlen-
mis sekli olan F-18 florotimidin (F18-FLT) ise
DNA sentez hizini gosterir ve hiicre ¢ogalmasi-
nin izleminde kullanilir.

Glikoliz: FDG

Intrakranial tiimorlerde molekiiler goriintiile-
mede de yukarida kisaca 6zetlenen temel pren-
sipler baz aliarak yapilir. Intrakranial tiimorler
primer ve metastatik olarak ve primer tiimorler
de koken aldiklart hiicreler esas alinarak grup-
lanir. Ancak esas olarak tiim tiimoral dokularda
hiicre boliinmesi indiiklenmis ve boliinme hizi
artmistir. Bu nedenle hem protein ve DNA sen-
tezi, hem de buna paralel olarak glikoliz artar.
Glikolizin uyarilmasi durumunda hiicre zarin-
daki glukoz tastyicilarmin ekspresyonu arttiri-
lir ve hiicre icerisinde daha fazla oranda FDG
almir (Sekil 1). FDG, F-18 ile igsaretlenmis glu-
kozdur ve hiicre igerisine alindiginda hegzo-
kinaz tarafindan fosfatlanarak FDG-6-fosfata
donistiiriiliir. Molekiil bundan sonraki glikoliz
basamaklarindaki enzimler tarafindan islene-
medigi i¢in hiicre igerisinde tuzaklanarak kalir.

Ekstrakranial kanser vakalarinda en sik kul-
lanilan molekiiler goriintiileme ajani olan FDG,
iyi farklilagmis kanser tipleri disarida birakil-
diginda genis yelpazede yer alan kanser tiple-
rinin evrelemesinde, tedavi planlanmasinda,
tedavi yanitinin degerlendirilmesinde ve niiks
saptanmasinda kullanilmaktadir. FDG noro-
lojik goriintiilemede cerrahi tedavi planlanan
direngli epilepsi hastalarinda epilepsi odagi lo-
kalizasyonu, lateralizasyonu ve etkilenmis kor-
teks alanlarinin degerlendirilmesi amaci ile ve
demans hastalarinda demans ayirict tanisi i¢in
rutinde kullanilmaktadir.
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Beyinde kitle ile incelenen 61 yasinda kadin hastanin beyin MRG'sinde FLAIR gorantide
(A) goruntustinde sag serebellar hemisferde kitle raporlanmistir. Hastanin cekilen FDG PET-BT
calismasinda (B) bu bélgede belirgin FDG tutulumu (SUV maks: 22,2) saptanmistir. Alinan biyopsi
orneginde diffliz buytk B hcreli lenfoma tanisi konmustur.

Merkezi sinir sisteminde glikoliz sinaptik
terminallerde kullanilir; bu nedenle FDG tutu-
lumu sinaptik aktivasyonu yansitmaktadir
Yiiksek dereceli tiimorlerde ise aslen ndronal
aktivite artigini, anaerobik glikolizi ve hiicre
zar1 lzerindeki glukoz tasiyicilarimin artmis
ekspresyonunu gosterir [2]. Normalde gri cev-
herdeki noronlar enerjisini glikolizden saglar
bu nedenle beyinde normal sartlarda hemen her
zaman FDG tutulumu ytiksektir. Ayrica glial tii-
morler beyaz cevherden kdken alan ve sinaptik
terminal igermeyen tiimdrlerdir. Bu nedenle de
bu tlimorler beyaz cevhere oranla daha yiiksek
FDG tutulumu gostermekle birlikte, gri cev-
herdeki yiiksek FDG tutulumu sonucu olusan
yiiksek zemin aktivite glial timorlerin FDG ile
tiimorlerin saptanmasini zorlagtirir ve tetkikin
pozitif kestirim degerinin diismesine neden
olur. Ancak yine de FDG secilmis vakalarda
intrakranial timorlerde kullanilabilmektedir.

Glial tlimorlerin metabolizmasindaki degi-
simi degerlendirirken beyaz cevherden koken
almalar1 nedeni ile FDG tutulumunun sentrum
semiovale bolgesindeki beyaz cevher ile kar-
silagtirilmas1 Onerilmektedir [3]. Bu alandan
daha yiiksek FDG tutulumu gdsteren lezyon-
larda FDG tutulumunda heterojenite izlenmesi
radyoterapi planinin degigsmesine yol acabilir.

Viicudun diger alanlarinda oldugu gibi FDG
tutulumunun intensitesi timor davranisi hak-
kinda prognostik bilgi verir. FDG tutulumu ne
kadar yiiksek ise tiimoriin o kadar kotii fark-
lilagsmis, agresif davranigh oldugu diisiiniil-
melidir ve bu da hasta agisindan kétii prog-
noz gostergesidir. Ancak diigiik dereceli glial
timorlerde FDG tutulumu da gorece diisiik
olabilir ve yogun gri cevher aktivitesi altin-
da diisiik diizeydeki bu tutulumun saptanmasi
zorlagabilir. Bu nedenle FDG PET-BT diisiik
ve yiiksek dereceli glial tiimdr ayiriminda
kullanilabilse de intrakranial bir lezyon sap-
tanmas1 durumunda se¢ilmis endikasyonlar
disinda rutin uygulanmaz . Bu istisnai
durumlardan birisi santral sinir sistemi lenfo-
malaridir [6]. Intrakraniyal tiimérler arasinda
en yiikksek FDG tutulumu gosteren lezyonlar
bunlardir . Bunedenle paraneop-
lastik sendrom ile gelen ya da santral sinir sis-
temi lenfomasi sliphesi olan hastalara mutlaka
FDG PET-BT yapilmalidir. Beyin gri cevheri-
nin belirgin tizerinde FDG tutulumu tani kon-
masini kolaylastirir

FDG PET-BT nin intrakranial timorlerde bir
baska kullanim alani radyoterapi sonrasinda re-
zidii timdr ile radyasyon nekrozunu ayirmaktir

. Ancak FDG inflamasyon bolgesin-
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MR Transaxials

PT Transaxials

HYBRID_CT Transaxials

de 16kositler tarafindan da tutulan bir ajandir.
Bu da radyoterapi sonrasinda olusan inflamas-
yon yaniti ile niiksii ayirmada basariin diisiik
olmasina neden olur

Intrakranial kitleler arasinda sik gozlenen
tanilardan birisi beyin metastazlaridir. Hemen
hemen her kanser beyne metastaz yapabilir.
FDG pek ¢ok kanser tipinde evreleme amac1
ile kullanilmaktadir. Beyinde yukarida belir-
tilen fizyolojik glukoz tutulumu nedeni ile
duyarhlik disiik olsa da 6zellikle agresif tii-
morlerde glikolizin asir1 uyarilmasi nedeni ile
beyin metastazlar: rutin taramada bile sapta-
nabilir

HYBRID_CT Transaxials

HYBRID_CT + PT Transaxials

PT Transaxials

Metastatik malign melanom
nedeni ile beyin sag frontal boélgesindeki
lezyona  radyoterapi  uygulanmis  olan
yasinda kadin hastanin yeniden evreleme
MRG (A) ve FDG PET-BT goruntuleri (B, C).
MRG'de sag parieto-oksipital solid noduler
lezyon tariflenmis olup, PET-BT'de sag
parieto-oksipital bu lezyona uyan alanda
odaksal artmis FDG tutulumu (SUV maks:
22,2) metabolik aktif metastatik lezyon ile
uyumludur. Sag frontotemporal bodlgede
radyoterapi uygulanmis boélge (mavi ok)
posteriorunda odaksal FDG tutulumu (SUV
maks: 15) nuks lehine degerlendirilmistir.

Protein Sentezi

Aminoasitler - C11-MET ve F18-FET

Kanser hiicrelerinde boliinmenin ve gogalma-
nin uyarilmasi protein sentezinin de artmasina
ve hiicrelere aminoasit aliminin uyarilmasina
neden olur. Metiyonin hiicre i¢i protein sente-
zinde kullanilan esansiyel aminoasitlerden bi-
ridir. C11-MET normal beyin dokusunda tutul-
madig i¢in yiiksek hedef/zemin aktivite oram
ile tiimor saptanmasinda ve karakterizasyonun-
da kullanilir. C11-MET kullanimini kisitlayan
en dnemli 6zelligi radyoaktif isaretleyicisi olan



C-11’in 20 dakikalik yar1 dmriidiir. Bu 6zelligi
nedeni ile ancak siklotron bulunan merkezler-
de sentezlenip kullanilabilir. F-18 ile isaretli,
FET ise C-11 ile karsilastirildiginda gorece
daha uzun bir yarilanma zamanina sahiptir (110
dak); bu da ayn1 F-18 ile isaretli FDG’de oldu-
gu gibi siklotronu olmayan merkezlerde de bu
ajanin kullanilabilmesine olanak saglar.

C11-MET ve F-18 FET hiicre yiizeyinde bu-
lunan sodyumdan bagimsiz L-tasiyict sistemi
ile hiicreye alimnir (Sekil 1) [11, 12]. C11-MET
hiicre igine alindiktan sonra protein sentezin-
de ya da adenozillenerek DNA sentezinde
kullanilir. Bu nedenle F18-FET sadece artmis
aminoasit transportunun gostergesi iken Cl11
MET ayn1 zamanda protein sentezindeki arti-
st da yansitir [12]. Malign tiimorlerde protein
sentezi ile birlikte bu hiicre yiizeyindeki ami-
noasit tagtyicilarinin ekspresyonu da uyarilir ve
radyoaktif isaretli aminoasitlerin (C11-MET/
F18-FET) tutulumu artar. Aminoasit goriintii-
lemenin en 6nemli avantaji kan beyin bariyeri
saglamken de tlimorde tutulumun gozlenebil-
mesidir. MRG’de kontrastlanma olmayan va-
kalarda [Orn; diisiik (grade II) dereceli glial tii-
morler] da C11-MET ya da F18-FET tutulumu
izlenebilir [13, 14]. C11-MET tutulumu glial
timorlerde mikrodamar yogunlugu; F18-FET
ise hem mikrodamar hem de tiimdr hiicresi yo-
gunlugu ile iligkili bulunmustur [15, 16].

Yeni tan1 almis intrakranial kitlelerde be-
yin timdri ve glioma tanisin1 koymada F18-
FET’in duyarlilig1 sirasi ile %82 ve %84; 6z-
giilliigii ise %76 ve %62 bulunmustur [ 17].

Glial tiimorlerde sagkalimi belirleyen en
onemli faktor bu tiimorlerin histopatolojik de-
recelendirilmesidir. Ancak beyinden biyopsi
almak her zaman ¢ok kolay degildir ve daha
da 6nemlisi bu tiimorlerde yiiksek ve diisiik
dereceli bilesenler bir arada bulunabilecegi
icin dogru 6rnekleme yapilamayabilir. Tiimor
derecelendirmesinin girisimsel islem gerektir-
meden 6ngoriillmesi ve malignite potansiyeli
en yliksek olan yerden biyopsi alinmasinin
saglanmas1 molekiiler goériintiileme acisindan
onemli bir hedeftir. Bu amaca yonelik olarak
timor karakterizasyonu tiimordeki radyoak-
tif madde dagilim paterni ya da radyoaktif

intrakraniyal Timérlerde Molekdler Gériintileme

ajanin tutulumunun dinamik goriintiilenmesi
ile yapilabilir. Dinamik C11-MET ile diisiik
ve yliksek dereceli tiimdrlerin ayirt edilme-
si miimkiindiir [18]. Ayn1 ayirimm F18-FET
dagilim kinetigine bakarak da yapilabilecegi
ve tiimor i¢indeki dagilimin heterojenite gos-
termesi durumunda histopatolojik incelemede
diisiik dereceli tiimorlerde anaplastik odakla-
rin saptanabilecegi bildirilmigtir [14]. Ayrica
F18-FET tutulumunun yiiksek dereceli glial
tiimdrlerde belirgin olarak daha yiiksek oldu-
gu bildirilmistir [19]. Dinamik F18-FET ile
konvansiyonel kontrastli MRG’de kontrast-
lanma saptanmadigi icin WHO grade II olarak
belirlenen tliimdrlerin %50’sinde daha malign
bir fenotipin varlig1 gosterilebilmistir [14].
Benzer sekilde C11-MET tutulumu literatiirde
malignite derecesi ve ¢ogalma siddeti ile ilis-
kili bulunmus olup, bu bulgular yiiksek C11-
MET tutulumu olan vakalarin daha kétii prog-
nozlu ve daha agresif tiimdrler olabilecegini
diistindiirmektedir [20, 21]. Bu nedenle bi-
yopsi plan1 dncesinde aminoasit goriintiileme
yapilmasi tiimor icerisindeki yiiksek malign
potansiyele sahip alanlarin belirlenebilmesine
ve bu alanlarin dogru 6rneklenmesine olanak
saglar.

Kato ve ark. [20] 95 hastada C11-MET tu-
tulumu ile timdr derecesi, histopatolojik tipi
ve ¢ogalma indeksi arasinda iligkinin arandigi
bir ¢aligmada, C11-MET tutulumunun oligo-
dendroglial tiimorlerde astrositik tlimorlere
oranla daha yiiksek oldugu, astrositik tlimor-
lerde tiimdr derecesi arttikga C11-MET tutu-
lumunun arttig1, oligodendroglial ve mikst tip
timorlerde ise tiimdr derecesi ile bdyle bir
iligki gosterilemedigi bildirilmistir. Histopa-
tolojik tlimor derecesi ile C11-MET tutulumu
arasinda iligkiyi retrospektif olarak inceleyen
bir bagka calismada 2. derece oligodendroglial
timorlerde C11-MET tutulumunun difiiz astro-
sitomlara oranla daha yiiksek oldugu ve bunun
hiicre ¢ogalmasindan bagimsiz oldugu bildiril-
mistir [22]. Histopatolojik derecelendirme ile
C11-MET tutulumu arasinda net bir iliski bu-
lunamamis olup, sadece C11-MET tutulumuna
bakarak histopatolojik degerlendirme yapmak
miimkiin degildir [21].
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Glial timor siiphesi ile C11-MET PET ¢a-
lismas1 yapilan ve cerrahiye giden hastalarin
histopatolojik inceleme sonuglari ile C11-MET
tutulumlarmin kargilastirildigr bir ¢alismada,
C11-MET tutulum degerlerinin benign lezyon-
larda, diisiik ve yliksek dereceli glial tiimorlere
oranla farklilik gosterdigi ve tutulum siddeti
ile prognoz arasinda ters iligski oldugu bildiril-
mistir [23]. Benzer sekilde Dunet ve ark. [17]
tarafindan yapilan bir meta-analizde diistik de-
receli tiimorlere oranla yiiksek dereceli glial tii-
morlerdeki F18-FET tutulumunun daha yiiksek
oldugu bildirilmistir.

Kontrastli MRG goriintiileri ile karsilastiril-
diginda C11-MET tutulumunun daha genis bir
alanda izlenebildigi ve bu nedenle maksimum
cerrahi eksizyona olanak tamidig: bildirilmistir
[23]. Bu nedenle radyoterapi plan1 sirasinda
CII-MET PET goriintiisiiniin kullanilmasinin
hasta niikslerini 6nleyebilecegi ileri siiriilmiis-
tiir [24]. C11-MET PET ile glial tiimérlerin so-
lid bilesenlerinin saptamadaki duyarlilik %87,
ozgiilliik %89 olarak bildirilmistir [25].

Benzer sekilde F18-FET ile glioma tanisinda
duyarlilig1 %94, 6zgiilligii ise %80’in lizerinde
bulunmustur [26]. Radyoterapi sonrasinda int-
rakranial timdr niiksii ile radyasyon nekrozunu
ayirmada C11-MET aminoasitler ile goriintiile-
me de en ¢ok aragtirilan basliklardandir.

Yiiksek dereceli glial timorlerde F18-FET ile
antianjiojenik tedavi yanitt MRG’ye gore daha
erken saptanabilmekte; tedavi sonrasinda F18-
FET tutulumu goéstermeyen hastalarin hem has-
taliksiz sagkalimi hem de genel sagkalimi daha
uzun olmaktadir [27]. Benzer sekilde temozo-
lamid tedavisi sonrasinda C11-MET ile amino-
asit metabolizmasinda stabilizasyon ya da C11-
MET tutulumunda azalma olmasinin hastalar
i¢in iyi prognoz gostergesi oldugu bildirilmistir
[28]. Prospektif bir ¢aligmada 30 hastaya temo-
zolamid ve radyoterapi verilmis ve sonrasinda
hastalar C11-MET PET ile izlenmistir [29]. Bu
calismada C11-MET PET bulgulan ile kont-
rastli MRG paterni arasinda farkliliklar oldugu
ve radyoterapi alanmmin C11-MET dagilimini
tam olarak icermemesi durumunda tedavi ba-
sarisizlig1 izlenebilecegi ayrica bazal artmig
CI1-MET tutulumu gdsteren alanlardan niiks

gelisme olasiliginin yiiksek oldugu bildirilmis-
tir [29]. Yiiksek dereceli tiimorlerde C11-MET
goriintiileri ile cerrahi smirlar belirlendiginde
tedavi basarisinin daha yiiksek; cerrahi sonra-
s1 rekiirrens oranlarinin daha diisiik oldugu ve
cerrahinin bu sekilde planlanmasi sonucunda
hastalarda daha fazla anaplastik doku ¢ikarildi-
&1 bildirilmigtir [30]. F18-FET ile MRG’de ta-
nimlananin disinda tiimore komsu alanlarda da
timor saptanmistir [31]. F18-FET goriintiileri
de kullanarak yapilan radyoterapi planinda hem
biyolojik hem de gros tiimdr hacminde toplam
hastalarin {igte ikisinde boyuta ek olarak alan
degisikligi de gozlenmistir [32]. Islevsel ve
anatomik goriintiileme yontemlerinin belirle-
digi tiimor alanlarinin birbirinden farkli olmasi
nadir gozlenen bir durum degildir. Bu neden-
le intrakranial tiimdrlerde radyoterapi alani-
nin belirlenmesinde C11-MET dagilimmin da
g6z oniinde bulundurulmasi tedavi etkinligini
arttirir [33]. Ayrica aminoasit metabolizmasi-
nin goriintiilenmesi ile tanimlanan radyoterapi
alan1 ¢iziminde planlayicilar arasinda yiiksek
uyum oldugu belirlenmigtir [32, 33].

Radyoterapi sonrasinda saptanan yliksek
MET tutulumunun niiks ile uyumlu oldugu,
radyasyon nekrozunda ya da tedavi bolgesinin
inflamasyonunda goérece yiiksek C11-MET tu-
tulumu gozlenebildigi bildirilmistir. [33]. Ya-
yinlarda F18-FET’in C11-MET’e kiyasla inf-
lamatuar dokularda tutulumunun daha diigiik
oldugu tiimor hiicrelerinde makrofajlara oranla
¢ok daha yiiksek oranda F18-FET tutulumu
oldugu; ayrica radyasyon nekrozu ile tiimor
niiksiinii ayirmada CI11-MET’e kiyasla daha
dogru sonuglar verdigi bildirilmistir [34-37].
F18-FET hem diisiik hem de yiiksek dereceli
glial tiimorlerde prognostik bilgi vermektedir
[38, 39].

Aminoasit analogu -18F-DOPA

Bir aminoasit olmamasina ragmen tirozinin
metaboliti olan dihidroksifenilalanin (DOPA)
aromatik aminoasit dekarboksilaz tarafindan
dopamine c¢evrilir. F18 ile isaretli F18-DOPA
ise ayn1 enzim tarafindan F18-florodopamine
doniistiiriiliir. Norolojide presinaptik dopami-
nerjik yolagin biitiinliigii hakkinda bilgi verir



ve Parkinson hastalig1 tanisinda kullanilir [40].
F18-DOPA tiimor goriintiileme amact ile ma-
lign melanomda ve noroendokrin tiimorlerde
tutulmaktadir [41]. Parkinsonizm ile izlenen bir
hastada mevcut glial timérde F18-DOPA tutu-
lumu saptanmasi ile glial tiimorlerde de kul-
lanilmaya baglanmistir [42]. Glial tiimdrlerde
sodyuma bagimli aminoasit tasiyict sistemler
ile hiicre i¢ine alinir [43]. Yeni tan1 almig glial
timorlerde derecelendirmede kullanilabilece-
g1 ve ¢ogalma hiz1 hakkinda bilgi verebildigi
igin prognostik bilgi verebilecegi bildirilmistir
[44]. Ve C11-MET ve F18-FET gibi yiiksek de-
receli tiimorlerdeki tutulum orami diisiik dere-
celi olanlara oranla daha yiiksektir [44]. Hem
primer hem de rekiirren glial tiimdrlerde F18
FDG ve F18-FLT ile kiyaslandiginda daha
fazla tutulum gosterir [45]. Merkezi sinir sis-
teminde F18-DOPA hem metastatik tiimorlerin
saptanmasinda hem de primer ya da rekiirren
glial timorlerde kullanilmaktadir [46].

DNA sentezi: F18-FLT

Saptanan bir tiimoriin benign ya da malign
olduguna tiimdral dokudaki mitoz hizina baka-
rak karar verilir. Diger bir deyisle kanser esas
olarak kontrolsiiz hiicre ¢ogalmasidir. Hiicre
cogalmas1 DNA sentezine baglidir. Bu nedenle
de DNA sentez hizinin belirlenmesi kanserin
malign karakteri hakkinda ve dolayisi ile hasta
prognozu hakkinda 6énemli bilgi verir. Ek ola-
rak DNA sentezi pek ¢ok kemoterapétik ilacin
hedefidir ve kemoterapiye bagli olarak en er-
ken olusan metabolik degisiklik DNA sente-
zinin yavaslamasi ya da durmasidir. Biitiin bu
nedenlerle DNA sentezi molekiiler goriintiile-
menin ana hedeflerinden birisidir.

Timidin hiicre igerisine alindiktan sonra
hiicre sitozoliinde yer alan timidin kinaz 1 ta-
rafindan fosfatlanir ve timidin 3 fosfat DNA
yapisina eklenir (Sekil 1). Timidin kinaz 1’in
substrat1 olan timidinin F-18 ile isaretlenme-
si ile olusan ise 3’hidroksil grubu igermedigi
icin DNA sentezine dahil edilemez ancak fos-
fatlandiktan sonra hiicre igerisinde tuzaklanir.
F18-FLT tutulumu Timidin kinaz 1 aktivitesi-
ni gosterir [47]. Ayrica F18-FLT tutulumu ile
Ki-67 indeksi birbiri ile koreledir [48]. Ancak
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F18-FLT tutulumu i¢in kan beyin bariyeri-
nin hasarlanmis olmasi gerekir ve genellikle
MRG’deki kontrast tutulumu ile FLT tutulu-
mu paternleri bu nedenle birbirine benzer [49,
50]. F18-FLT, MRG’de kontrast tutulumu olan
alanlar ile uyumlu bir dagilim gosterdigi i¢in
C11-MET ya da F18-FET kan beyin bariyeri
saglam olan alanlardaki tiimorii gostermede
daha basarilidir [31]. Ozellikle radyoterapi
sonrasinda kan beyin bariyeri hasarlandigi
icin F18-FLT hem tedavi yanitin1 degerlendir-
mede, hem de tedavi sonrasinda niiks saptan-
masinda basarili bulunmustur [51]. F18-FLT
1.v. enjeksiyonu ile es zamanl goriintiilemeye
baslanmasi durumunda bu radyoaktif ajanin
dokudaki hareketi i¢gin kinetik modelleme ya-
pilabilir. Kinetik modelleme ¢ogalma hizinin
yani sira kan beyin bariyerinden transportu da
gosterebildigi icin glial timorlerin karakteri-
zasyonu i¢in onerilmistir [52].

Hipoksi: F-18 FMISO

Kanser hiicrelerindeki artan metabolizma
sentez fonksiyonlar1 i¢in gerekli enerji ve me-
tabolitlere ihtiyacin artmasina neden olur. Bu
ihtiyacin karsilanmast ve oksijenizasyonun
saglanmasi i¢in yeni damar olusumu da uyari-
lir. Ancak hizli biiyliyen tiimor dokusunda bu
damarlarin yeterli oksijenizasyonu saglayama-
masi1 tiimor igerisinde nekroz olusumuna ancak
ayn1 zamanda bu alan igerisinde bir sekilde ha-

yatta kalabilen tiimdr hiicrelerinin daha agresif

davranis sergilemesine neden olur. Radyoterapi
intrakranial tiimorlerin tedavisinde 6nemli yer
almaktadir ve tedavinin etkinligi doku oksije-
nizasyonu ile yakindan iligkilidir.

Hipoksi saptanmasi icin en yaygin kullani-
lan radyoaktif bilesik F18 floromisonidazol-
dur (F-18 FMISO). F18-FMISO hiicre igeri-
sine pasif diflizyon ile girer ve indirgenerek
reaktif bir yapiya doniigiir. Oksijen varliginda
da hizla okside olur. Hipoksik sartlarda bilesi-
gin indirgenmesi devam eder. Reaktif bilesik
de hiicre igerisindeki makromolekiiller ile re-
aksiyona girerek kovalen baglar olusturur ve
hiicre igerisinde tuzaklanir [53]. Kawai ve ark.
[54] yaptig1 bir ¢alismada cerrahi Oncesin-
de ¢ekilen F18-FMISO tutulumunun VEGF
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Resim 3. A-D. Néroendokrin timor tanisi ile izlenen 61 yasindaki kadin hastaya ait beyin MRG (A), Ga-68
DOTATOC PET-BT (B, C) ve FDG PET-BT (D) goruntuleri. Hastaya yeniden evreleme icin yapilan Ga-68 DOTA-
TOC PET-BT (B, C) calismasinda beyinde sinus rektus sol komsulugunda oksipital lobda oldugu distntlen
patolojik tutulum saptanmis (ok) olup, beyin metastazi siphesi ile hastaya beyin MRG cekilmis ve ayni
bolgede dura kdékenli menenjiom ile uyumlu gériinim raporlanmistir (A). Hastanin 2 yil dnce cekilmis
olan FDG PET-BT calismasinda (D) bu boélgede solda hafif asimetrik artmis tutulum izlenmekle birlikte
yogun gri cevher tutulumu nedeni ile patolojik yorumlanmamistir. Menenjiomlarda yogun somatostatin
tip 2 reseptodr ekspresyonu nedeni ile yiksek Ga-68 DOTATOC tutulumu gdstermektedir.

ekspresyonu, histopatolojik derecelendirme
ve genel sagkalim ile iliskili oldugu ve kétii
prognoz gosterdigi bildirilmistir. Anti-anji-
ojenik tedaviler glial timoérlerde damar ge-
lisimini uyararak timdr i¢i hipoksiyi azaltir,
kemoterapi etkinligini arttirir. F18-FMISO
tedavi etkinliginin 6ngdriilmesi ve izlenmesi
i¢in kullanilabilir [55].

Molekiiler Goriintiilemede Kullanilan
Diger Radyoaktif Ajanlar

Menenjiyomlar glial tiimorlerden sonra en
stk gozlenen intrakranial tiimorlerden biri-
dir. Leptomeninkslerde normalde somato-
statin ekspresyonu vardir. Menenjiyomlarda
da somatostatin reseptorlerinin ekspresyonu



artmistir (Resim 3). Bu nedenle bu tiimorler
somatostatin reseptor goriintiilleme amaci ile
kullanilan Ga-68 DOTA-peptidler ile goriin-
tillenebilir [55]. Menenjiomu olan 134 hastada
Ga-68 DOTATOC ile yapilan PET-BT goriin-
tiillerinde kontrastli MRG’ye kiyasla daha fazla
sayida lezyon saptandigi rapor edilmistir. [56].
Milker-Zabel ve ark.nin [57] yaptig1 bir ¢alis-
mada 26 menenjiyom hastasinin radyoterapi
planina Ga-68 DOTATOC PET goriintiileri de
dahil edilmis olup, %73 hastada ciddi tedavi
plan1 degisikligi oldugu bildirilmigtir. Niikleer
tibbin ilgi alanlarindan biri de iyi diferansiye
timorlerdir. Bu grup tiimorler kdken aldiklar
dokuya ait ylizey reseptorlerini ya da sentez
fonksiyonlarini kismen de olsa siirdiiriirler. Bu
kanserlerin tipik 6rnekler diferansiye tirod kan-
serleri (I-131), noroendokrin timdrler (Ga-68
DOTA-peptid) ya da prostat adenokanseridir
(Ga-68 PSMA). lyi farklilasma gdstermelerine
ve genel olarak yavas boliinmelerine ragmen
bu kanserler agresif davrams gosterebilirler.
Onkolojik goriintiilemelerde tiim viicudun ta-
ranmasi sayesinde beyinde atipik tutulumlar
saptanabilir. Ancak bu durumda bu lezyonlarin
MRG ile degerlendirilerek ayirici tanisinin ya-
pilmasi onerilir.
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Sayfa 59

Molekiiler goriintiileme amaci ile kullanilan radyoaktif izleyiciler hedeflenen yolaklara dogal olarak
katilan molekiillerden secilir. Bunlar genellikle ya bu yolaklarda yer alan enzimlerin substratidir ya
da hedeflenen yiizey reseptorlerinin ligandlaridir. Radyolojide kullanilan kontrast ajanlarindan farklt
olarak molekiiler goriintiileme amaci ile kullanilan radyoaktif izleyiciler eser miktarda verilir ve bu
nedenle kendileri hedeflenen yolaklar ile etkilesime girmez; yolak igleyisini degistirmez. Sadece kan-
ser hiicrelerinde ilgili yolaktaki patolojik degisiklikleri yansitir. Ayrica eser miktarda kullanildiklari
icin toksisiteye neden olmaz.

Sayfa 59

Kanser hiicrelerindeki metabolik doniisiim, hiicrelerin ¢ogalmasini saglayacak sekilde protein ve
DNA sentezinin arttirilmasini ve bu yolaklar i¢in gerekli enerjinin iiretilmesini -yani glikolizin arti-
rilmasini- igerir.

Sayfa 61

Merkezi sinir sisteminde glikoliz sinaptik terminallerde kullanilir; bu nedenle FDG tutulumu sinaptik
aktivasyonu yansitmaktadir. Yiiksek dereceli tiimorlerde ise aslen ndronal aktivite artigini, anaerobik
glikolizi ve hiicre zar1 tizerindeki glukoz tasiyicilarinin artmis ekspresyonunu gosterir. Normalde gri
cevherdeki noronlar enerjisini glukolizden saglar bu nedenle beyinde normal sartlarda hemen her za-
man FDG tutulumu yiiksektir. Ayrica glial timdrler beyaz cevherden koken alan ve sinaptik terminal
icermeyen tiimorlerdir. Bu nedenle de bu tiimorler beyaz cevhere oranla daha yiiksek FDG tutulumu
gostermekle birlikte gri cevherdeki yiiksek FDG tutulumu sonucu olusan yiiksek zemin aktivite glial
tiimorlerin FDG ile tlimorlerin saptanmasini zorlastirir ve tetkikin pozitif kestirim degerinin diigme-
sine neden olur. Ancak yine de FDG se¢ilmis vakalarda intrakranial tiimérlerde kullanilabilmektedir.

Sayfa 63

F18-FET sadece artmis aminoasit transportunun gostergesi iken C11 MET ayni zamanda protein
sentezindeki artig1 da yansitir.

Sayfa 65

F18-FLT tutulumu i¢in kan beyin bariyerinin hasarlanmis olmasi gerekir ve genellikle MRG’deki
kontrast tutulumu ile FLT tutulumu paternleri bu nedenle birbirine benzer.
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1. Asagidakilerden hangisi molekiiler goriintiileme amaci ile kullanilan radyoaktif ajanlarin genel

ozelliklerinden biri olamaz?

a. Hiicre igindeki temel metabolik yolaklarda yer alan enzimler ya da hiicre yiizey reseptorleri
tarafindan tanian biyomolekiillerin radyoizotoplar ile isaretlenmesi ile tiiretilir.

b. Hedefledikleri yolaklar ile etkilesime gegmez sadece yolagin islevi hakkinda bilgi verir.

¢. Gorintiiler hiicre canliligl, hiicre ¢ogalma hizi, tiimor agresifligi ve tiimoriin farklilagma dere-
cesi gibi prognostik 6nem tasiyan iglevsel bilgi igerir.

d. Molekiiler goriintiileme amaci ile kullanilan radyoaktif ajanlar farmakolojik dozda verildigi
i¢in karaciger veya bobrek fonksiyonlarinda bozulmaya yol agabilir.

e. Her bir radyoaktif ajanin biyodagilimi ve tutulum mekanizmast birbirinden farklidir.

2. Asagidakilerden hangisi molekiiler goriintiileme hedeflerinden birisi degildir?
a. Glikoliz
b. DNA sentezi

Hiicre yiizeyindeki L-aminoasit tastyici sistemi

Somatostatin reseptorleri

Perfilizyon

o a0

3. Asagidakilerden hangisi C11-MET ya da F18 FET gibi aminoasitler ile yapilan molekiiler goriin-
tilleme i¢in sdylenemez?
a. Radyoterapi planinda tiimor hedef hacimlerinin belirlenmesinde kullanilamaz.
b. Tutulum mikrodamar yogunlugu ile iliskilidir.

Intrakraniyal timérlerdeki farkli dereceli tiimor odaklarim belirleyebilir

Kontrastlt MRG’de tanimlanan alan diginda timdr varligini gosterebilir.

Radyoterapi sonrasinda nekroz-niiks ayiriminda basari ile kullanilir.

o a0

4. Flor-18 isaretli florotimidin ile ilgili olarak hangisi yanlistir?
a. Kan beyin bariyeri intakt olan intrakraniyel tiimorlerde F18-FLT tutulumu olmayabilir.
b. Kontrastli MRG ile belirlenen tiimor dokusundan daha genis bir alanda tiimor varligimi goste-
rebilir.
c. DNA sentez hiz1 hakkinda bilgi verir.
d. F18-FLT tutulumu Ki-67 indeksi ile iligkilidir ve kotii prognoz gostergesidir.
e. Kinetik modelleme ile tiimor karakterizasyonu yapilabilir.

5. Asagidakilerden hangisi hipoksi goriintiileme igin sdylenemez?
a. F18-FMISO’nun tiimor igindeki dagilim paterni radyoterapi planini degistirebilir.
b. F18-FMISO iyi oksijenlenen alanlarda tutulum gdsterir.
F18-FMISO tutulumu radyoterapiye direng ve kotii prognoz gostergesidir.
Antianjiojenik tedaviye verilen yanitin degerlendirilmesi amaci ile kullanilabilir.
Hiicre igine pasif diflizyon ile girer ve hizla indirgenir.

o a0
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Altyapi, Uygulama, Yorumlama,
Endikasyon ve Etkinlik)

Giris

Beyin tiimdr tedavisinde cerrahi, glinlimiiz-
de kemoterapi ve radyoterapi ile birlikte sac
ayagi olusturur [1]. Timor tipi ve derecesinden
bagimsiz olarak kemoterapi ve radyoterapi 6n-
cesinde maksimum timor rezeksiyonu temel
amactir. Gerek yiiksek dereceli gerekse diisiik
dereceli tiimor tedavisinde maksimum rezek-
siyonun toplam yasam siiresini ve hastaliksiz
sag kalim siiresini anlaml1 dl¢lide uzattig1 pek
cok calismada gosterilmistir [2]. Maksimum
tiimor rezeksiyonu yiiksek grade’li tiimdrlerde
kontrast sonrasi sinyal artist olusturan alanlarin
veya diisiik dereceli tiimorlerde FLAIR sekan-
sinda hiperintens alanlarin rezeksiyonu olarak
tanimlanabilir. Ancak maksimum rezeksiyon
cogu zaman beyin dokusundan kaynaklanan
nedenlerden dolay1 saglanamaz. Maksimum
rezeksiyonun yan sira fonksiyonlarin da ko-
runmasi bir diger temel amagtir. Dolayist ile
cogu zaman rezeksiyon orani ve fonksiyon ko-

runmast dengelenmek zorundadir. Burada da-
yanak olarak kullanilan temel veriler ise biiyiik
oranda goriintiileme tekniklerinden saglanir.

Anatomik Lokalizasyon ve Komsuluk

Uc ortogonal diizlemde yiiksek rezoliisyon-
lu imajlar sarttir. Intra-aksiyal ve ekstra-aksi-
yal yerlesim ayrimimi yapmak sadece cerrahi
planlama agisindan 6nemli degil radyolojik
dogru tan1 ve ayirict tani agisindan da onem
tagir. Temel doku kontrastlarini iceren T1 ve
T2 agirlikli sekanslarin yani sira BOS’u bas-
kilayan agir T2 olan FLAIR sekansi, manyetik
duyarliliga dayali GRE T2* veya SWI (suscep-
tibility-weighted imaging) alinmalidir. GRE
T2* ve SWI kanama ve kalsifikasyonu diger
sekanslara oranla ¢ok belirgin sekilde orta-
ya koyarak doku kontrast zenginligini arttirir.
Tiimori lokalize etmenin gii¢ oldugu durum-
larda veya komsuluk iligkisini daha iyi ortaya
koymada yiiksek rezoliisyonlu 3 boyutlu agir
coherent T2* sekanslar (CISS, FIESTA; Balan-

Acibadem Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dali, istanbul, Tarkiye

> Alp Dincer ¢ alp.dincer@acibadem.com.tr

© 2016 Turk Radyoloji Dernegi.
Tum haklar saklidir.

doi:10.5152/trs.2016.343
turkradyolojiseminerleri.org

EGITICI
NOKTA



Intrakranial Tdmérlerin Pre- ve intra-operatif Gériintilemesi

ced FFA) yararli olabilir. Miimkiin olan durum-
larda 3 boyutlu FLAIR sekans: 6zellikle diisiik
dereceli tiimoriin pre-operatif hacmini hesap-
lamada ve postoperatif goriintiilerle kiyasla-
ma yapip rezeksiyon oranini daha kesin olarak
belirlemekte kullanilabilir. Kontrast sonrasi
standart sekanslarin yani sira 3 boyutlu volii-
metrik GRE T1 goriintiiler spin eko veya turbo
spin eko sekansindan kaynaklanan artefaktlari
degerlendirmede ve venleri hiperintens olarak
ortaya koyarak komsuluk iligkisinde farkli ba-
kis acg1s1 ve ek bilgi saglayabilirler. Voliimetrik
kontrast sonras1 T1 agirlikli sekansa VRT (vo-
lum rendering technique) reformat yapilirsa 3
boyutlu olarak 6zellikle parasagittal tiimorler-
de kitle vendz komsuluk iligkisini pre-operatif
olarak ortaya koymak miimkiin olur. Bu bilgi
beyin yiizeyine yakin kitle cerrahisinde 6nem
tasir. Mutlaka ikincil odak olasilig1 géz oniine
almarak sistematik degerlendirme yapilmalidir.
Gerekli durumlarda vertebralar da taranmalidir.
Leptomeningeal yayilim i¢in tiim pial ve epan-
dimal yiizeyler dikkatle degerlendirilmelidir.

TUumor Derecesinin Belirlenmesi

Tiimor genetik calismalar1 sonrasinda ¢ok
sayida molekiiler bilginin ortaya konmasi sa-
dece patolojik bulgulara dayanarak tanimlanan
smiflamalarin gelecekte yeterli olmayacagini
ortaya koymakla birlikte yaygin kabul goéren
yeni bir smiflama heniiz ortaya konmamastir.
Bugiin i¢in beyin tiimoérlerinin siniflamasinda
kullanilan altin standart yontem, 2007 yilinda
Diinya Saglik Orgiitiince yaymlanan “WHO
Classification of Tumours of the Central Ner-
vous System, Fourth Edition” adl1 kitaptir [3].
Temelde patolojik veriler radyolojik olarak be-
yin tiimorlerinin simiflama ve derecelemesinde
de temel alinir.

Beyin tiimérlerinin pre-operatif radyolojik
degerlendirmesinde en kapsamli morfolojik
bilgiyi saglayan modalite MRG’dir (Resim 1).
Lezyon belirlenmesinde, lezyonun anatomik
olarak lokalize edilmesinde ve siniflamasinda
temel veriler konvansiyonel MRG sekansla-
rindan elde edilir [4]. Bu bulgular ¢ogu zaman
patolojik veriler ile Ortiigiir. Tedavi yaklagim-
larinda farklilik olacagi i¢in temel amag diisiik

ve ylksek derece ayrimini yapmaktir. Nekroz,
kanama, heterojenite basta olmak iizere yiiksek
derece kriterleri kolaylikla MRG ile ortaya ko-
nabilir. Ancak beyin tlimdrlerinin genis bir ara-
likta belirgin heterojenite gostermesi, alt grup-
larin varlig, yiiksek ve diisiik dereceli tiimorler
arasinda morfolojik cakismalarin varlig1 nede-
niyle sadece morfolojik bulgulara dayanan ve-
riler ile bu ayirim her zaman yiiksek giivenilir-
likle yapilamamaktadir. Bu nedenle MRG nin
zengin doku kontrast ¢esitliligi ve fonksiyonel
bilgi verme giicli beyin tiimdrlerinin siiflama
ve derecelemesinde kullanilmalidir [4]. Bu ko-
nuda kullanilabilecek yontemler:
1.Difiizyon agirhkh goriintilleme: ADC ha-
ritalamas1  basarili sekilde tiimoriin hiicre
zenginligini ortaya koymasi agisindan timor
proliferasyonunun dolayli gdstergesi olarak
kullanilabilir. Bu durumda difiizyon kisitlan-
masim gosteren diisiik ADC degerleri tiimor
hiicre zenginligi ile dogrudan orantili olup
yiiksek dereceyi isaret etmektedir. En baga-
ril1 sekilde g¢ocukluk ¢agi posterior fossa tii-
morlerinin ayirict tanisinda kullanilmaktadir.
Medulloblastom ve atipik teratoid- rabdoid ile
pilositik astrositom ve epandimom ADC bul-
gusuna dayanilarak yiiksek giivenilirlikle ay-
rilabilmektedir [5]. Primer santral sinir sistemi
lenfomasi da ADC haritalamasinin tanida ba-
sar1 ile kullanildig1 tiimorlerden biridir. Hiicre-
den ¢ok zengin lenfoma homojen belirgin di-
fiizyon kisitlanmasi ile diger tiimorlerden ayirt
edilebilir. DTG parametreleri de literatiirde bu
amagcla kullanilmig olmakla birlikte hangi pa-
rametrenin ne gilivenilirlikle kullanilabilecegi-
ne dair goriis birligi yoktur [4].
2.Perfiizyon MRG: Literatiirde ASL (Arterial
spin labelling), DSC (Dynamic susceptibility
contrast) ve DCE (Dynamic contrast enhan-
ced) perfiizyon MRG ile yapilmis ¢ok sayida
calisma mevcuttur. Temel amag, timor ici
vaskiiler proliferasyonu ortaya koymaktir.
Vaskiiler proliferasyonun varligi ve derecesi
tiimor derecesi ile cogu zaman dogrudan ilis-
kilidir. Perfiizyon caligmalarinda hangi yon-
tem kullanilirsa kullanilsin perfiizyon artigi
genel olarak yiiksek dereceyi gosterir. Ancak
oligodendrogliom gibi baz1 tiimér tiplerinin
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Dincer A.

Resim 1. A-L. Fokal nébetle gelen 40 yasinda bayan hastaya ait sagittal T2 agirhkh (A) gériuntide (A)
sol angular girus yerlesimli dustk dereceli timér ile uyumlu kortikal lezyon izleniyor. ADC haritala-
masinda homojen hiperintens olan lezyon, ASL perfizyon ile elde olunan rCBF haritalamasinda (B)
izo-perflizyon gostermektedir. SWI sekansta duyarlilik alanlari icermemektedir. Kisa TE single voksel
proton spektroskopi (C) NAA'da hafif azalma, ml ve Cho’de sinirli artis géstermekte olup makromo-
lekul piki izlenmemektedir. TUm ileri gérintuleme teknikleri WHO derece 2 gliom tanisini destekle-
mektedir. fMRG’de, blok tasarim sessiz fiil tiretme paradigmasinda, Broca ve Wernicke aktivasyon
alanlar aksiyal T1A anatomik gériintulere stiperpoze olarak solda izlenmektedir (D). Bu bulgu sol
hemisferal dominans olarak yorumlanmalidir. Ayrica duyusal konusma alanlari ile kitle arasinda ya-
kin komsuluk iliskisi mevcuttur. DTG'de FACT (fiber assignment by continuous tracking) algoritmasi
kullanilarak 3 boyutlu olarak sagittal oblik T1 agirlikli anatomik gérintiye stGperpoze olarak gos-
terilen sol arkuat fasikulus kitlenin hemen 6nlundedir (E). “Hemen” preoperatif aksiyal T2A iceren
goruntulemeden sonra (F) kemik ve duranin kaldinlmasini takiben ylzeyden fark edilebilecek tu-
moére ait bulgu mevcut degdildir (G). Gértintuleme teknikleri kullanmadan bu vakada dogru kortikal
insizyonun yapilmasi mamkin degildir. Néronavigasyon, 3 boyutlu kortikal rekonstriksiyon veya
sonografi bu amacla kullanilabilir. Bu vakada tercih edilen sonografi ile yeri belirlenen tumér eksi-
ze edilmis ve rezeksiyonun tamamlandigi dustuntldtgu anda (H) intraoperatif MRG ile birinci go-
ranttleme yapilmistir. Bu anda alinan fotograf rezeksiyon sinirlarinda ytzeyden gorsel olarak fark
edilebilen timoér olmadigini goéstermektedir (H). Bu asamada kontrol amach yapilan intraoperatif
sonografik degerlendirmede de rezidiye ait bulgu saptanamamistir. Buna karsilik birinci intra-ope-
ratif MR gérintilemede aksiyal T2 agirlikh imajda rim tarzinda rezidi bariz sekilde izlenmistir ().
Duyusal konusma alanindan nispeten uzak oldugu bilinen rezidi icin rezeksiyonun arttirilmasina o
anda karar verilerek yapilan ek rezeksiyon sonrasi ikinci intraoperatif MR gérunttleme yapilmistir
(J). ikinci kez yapilan intraoperatif géruntilemede aksiyal T2A gross-total rezeksiyonun saglandi-
gini gostermistir (J). Resim 1K’da dura kapatilmadan cerrahinin son asamasi fotograflanmistir (K).
Birinci inraoperatif MRG Oncesi alinan fotograf (H) ile kiyaslandiginda rezeksiyondaki artis belirgin-
dir. Post-operatif donemde norolojik sekel ve konusma bozuklugu saptanmamistir. Rutin tGclnct ay
kontrol MRG'de aksiyal T2A gross-total rezeksiyonu dogrulamistir (L).
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istisna olmasi, diisiik-yiliksek derece ayrimin-
da net smir deger tayinindeki giigliikler bu
yontemin etkinligini sinirlamaktadir [6].
3.MRS: Timor-timdr olmayan patoloji ayri-
minda oldugu gibi tiimor smiflamasinda da
kullanilabilen yontemdir. Ancak standardi-
zasyonunun olmamast, uygulama zorlugu ve
zaman alic1 olmasi1 dezavantajlaridir. WHO
2007 patoloji siniflamasina gore tlimorleri
ayirt etme yeteneginin yani sira IDH (isocit-
rate dehydrogenase) gibi metabolitleri ortaya
koyabilmesi nedeniyle tiimor genetik belirle-
yicilerini in vivo gdsterme potansiyeli olan
bir yontemdir. Bu da gelecekte timor smif-
lamasinda daha belirleyici rol alabilecegini
diistindiirmektedir [ 7].
4.SWI: Timor ici kan ve kalsifikasyonu yiik-
sek duyarlilikla gostermesi nedeni ile derece-
leme amacli kullanimi tanimlanmistir. Timor
derecesi intratiimoral duyarhilik ile dogrudan
iligkili olup, yiliksek giivenilirlige sahiptir [8].
Morfolojik bulgularin yani sira SWI, difiiz-
yon, perfiizyon ve MRS nin bir veya birkagi-
nin birlikte kullanilmasi, bircok dezavantaj
ortadan kaldiracak birbirini tamamlayict bilgi
vereceginden tercih edilmelidir. Multimodal
degerlendirme olarak nitelendirilebilecek bu
yaklagimla yiiksek giivenilirlikle pre-operatif
radyolojik tiimor tan1 ve derecelemesi saglan-
muis olur [4].

Kiymetli Kortekslerle iliski ve
Dominant Hemisfer

Kiymetli korteks belirli bir islevi yerine geti-
ren ve hasarlanmasi dogrudan iliskili fonksiyon
kayb1 ile sonuglanan beyin korteksidir. Motor
korteks, gdrme ve konugma merkezleri kiy-
metli kortekslere 6rnektir. Fonksiyonel MRG
“norovaskiiler eslesme” yi gostermeye daya-
nan, kortikal néronal aktivasyonu dolayli ola-
rak gosterip kiymetli korteksi ortaya koyabilen
bir yontemdir. Noronal aktivasyonun o bdlgede
artmis kan akimina neden olmasina dayanir.
Temelde gosterdigi kortikal kan oksijenizasyon
degisikligidir. Dolayl1 olarak néronal aktiviteyi
ortaya koyar. Deoksihemoglobine duyarli hizli
T2* goriintiiler alinirken hastaya belirli bir go-
rev yaptirilir. Hasta, belli bir zaman araliginda

ayn1 gorevi tekrarlarken ayni goriintiiler notral
istirahat sirasinda da elde olunur. iki gériintii
grubu arasindaki sinyal farklilig iglenip istatis-
tiki yontemlerle ortaya konarak anatomik go-
riintiiler {izerine yerlestirilerek gosterilir. Blok
tasarim fMRG olarak adlandirilan bu yontem
kendini kanitlamig ve ndroradyolojide pra-
tik uygulamada yaygin kullanilan bir yontem
olarak klinik uygulamada yer bulmustur. Bu
yontemle primer motor korteks belirlenmesi
cok yiiksek giivenilirlikle saglanabilmektedir.
fMRG bulgular1 operasyonda uygulanan elekt-
rofizyolojik kortikal haritalama yontemleri ile
biiylik korelasyon gosterir.

fMRG ile dominant hemisfer tayini ve dil late-
ralizasyonu bu alanda altin standart kabul edilen
uygulamasi zor olan WADA testleri ile uyumlu
sonuglar verdiginden klinik uygulamaya girmis
bir uygulamadir. Hastaya farkli gorevler yaptiri-
larak motor, duyusal dil alanlar1 ve SMA (supp-
lementary motor area) ortaya konabilmektedir.
Cerrahi Oncesinde dominant serebral hemisfer
belirlenerek cerrahi planlamasi ve rezeksiyon
orani belirlenmesinde olas1 fonksiyon kayiplari
g0z oniline alinmig olur [9, 10].

Subkortikal Haritalama

fMRG bagarili sekilde kortikal yapilar ile kit-
lelerin iliskisini ortaya koyabilmektedir. Ancak
cerrahi oncesi bu bilgi gerekli olmakla birlik-
te cogu zaman yeterli degildir. Beyaz cevher
yolaklarini da gdstermek korteks kadar dnem
tasimaktadir. Belirli islevlerle iligkili beyaz
cevher yolaklar1 kiymetli subkortikal yapi ola-
rak adlandirilir. Hasarlanmasi dogrudan fonk-
siyon kaybi ile iligkilidir. Kortikospinal yolak,
optik radyasyon, arkuat fasikiiliis subkortikal
kiymetli yapilardan birkagidir. Diflizyon ten-
sor goriintilleme (DTG), subkortikal yapilari
gostermekte kullanilan dolayli bir yontemdir.
Anizotropik su hareket kisitlanmasinin goste-
rilmesine dayanan yontem aslinda dogrudan
yolaklar1 degil de yolak yapilanmasi nedeniyle
olugan anizotropiyi gosterme esasina dayanir.
Dolayli da olsa beyaz cevher yolaklarini in
vivo olarak gosterebilen tek yontemdir. Aslinda
diflizyon goriintiileme teknigidir. En az 6 y6n-
de difiizyon gradienti kullanilarak elde olunan
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nispeten yiiksek coziiniirliiklii diflizyon agir-
likl1 goriintiilerin matematiksel olarak tensér
modellenmesi ile elde olunur. Anizotropinin
derecesini ve yoniinii veren pek ¢ok paramet-
rikle ifade edilebilen bir yontemdir. En ¢ok FA
(fraksiyonel anizotropi) ve ona yon bilgisi de
eklenmis olan renkli FA haritalamalari1 kullani-
lir. Tki boyutlu bu yéntemler farkli program ve
algoritmalar ile 3 boyutlu olarak beyaz cevher
yolaklarmi ortaya koyarlar. Ancak temelde di-
flizyon sekansi olmasindan kaynaklanan tiim
dezavantajlar1 barindirirlar. Artefaktlara ¢ok
duyarlidir. Ozellikle tiimér etrafindaki vazoje-
nik 6demden etkilenirler. Tiimor invazyonu ve
O0dem ayrimim1 yapmak zor hatta imkansizdir.
Bunlara ragmen beyaz cevher yolaklarini gos-
teren tek yontem olmalar1 nedeniyle nororad-
yolojide pratik klinik ara¢ haline gelmistir.

Cerrahi teknigin ve yaklasimin belirlenme-
sinde, rezeksiyon miktarmin operasyon dnce-
si kararmin verilmesinde 6nemli bir silahtir.
Beyin sap1 fokal lezyonlarin cerrahisinde ana
yolaklarim korunmasinda 6nemli rol {istlene-
bilir. Periventrikiiler tiimorlere en optimum
yaklagim yolunu belirlemede etkindir. Ancak
tiimor-yolak iliskisini tanimlamada dikkatli
olunmalidir. Kompresyon, invazyon ve ate-
niiasyon tanimlamalarinda 6zellikle vazojenik
O0demin yanilgilara yol agabilecegi géz Oniine
almmalidir [11].

Cerrahi Stratejisinin Belirlenmesi

Tiimdr tanisinin konmasi, gercek anatomik
lokalizasyonun ve komsuluk iligkilerinin be-
lirlenmesi, radyolojik olarak tiimor derece-
lenmesi, tiimoriin kiymetli kortikal ve sub-
kortikal yapilar ile iligkisinin ortaya konmasi,
dominant hemisferin belirlenmesi ile hastanin
pre-operatif radyolojik degerlendirilmesi ta-
mamlanmis olur. Bu bilgilerin 15181 altinda
klinisyen tedavi stratejisini belirler. Cerrahi
uygulanamayacak vakalarda optimum stereo-
taktik biyopsi planlamasi yapilabilir. Cerrahi
uygulanacak vakalarda kraniotomi yeri, giris
ve tiimore yaklagim ile rezeksiyon hedefi be-
lirlenir. Uyanik cerrahi teknigin kullanilabilir-
ligi degerlendirilir. Operasyonda kullanilmasi

gerekebilecek noronavigasyon, intra-operatif
ultrasonografi, intra-operatif MRG, intra-ope-
ratif elektrofizyolojik kortikal haritalama tek-
niklerine karar verilir.

intra-operatif Gériintiileme Teknikleri

Mikrocerrahi temel beyin cerrahisi timor
rezeksiyon teknigidir. Mikroskop altinda uy-
gulanan beyin cerrahi yontemidir. Beyin cerra-
hisi ameliyatlarinda pre-operatif goriintiileme
bulgularina gore strateji belirlendikten sonra
hastaya pozisyon verilir. Kafa sabitlenerek has-
ta uyutulur ve kraniotomi uygulanir. Dura acil-
diktan sonra dncelikli olarak lezyon korteksten
fark edilemiyorsa yerini dogru belirlemek ge-
rekir. Yeri belirlenen vakalarda da rezeksiyon
smirlarini ortaya koymak, tiimoér ve cerrahi
nedeniyle kaybolabilen mirengi noktalarini ta-
yin edebilmek kritik dneme sahiptir. Cerrah ne
kadar tecriibeli olursa olsun sadece yiizeyden
saglanan cerrahi bakis acis1 ile tiim bu bilgile-
re sahip olmak her zaman miimkiin olmamak-
tadir. Bu nedenle giiniimiizde beyin cerrahisi
modern ameliyathanelerde yardimci tekniklere
ihtiya¢ duyar ve siklikla kullanir. Bunlarin bas-
licalar1 néronavigasyon, sonografi, tomografi,
3 boyutlu kortikal yiizey rekonstriiksiyonlari
ve MRG’dir [2, 12].

Néronavigasyon

Pre-operatif olarak genellikle ayni giin ya-
pilan beyin MR tetkikinde almman voliimetrik
T1 veya T2 goriintiilere dayanir. Lokalizasyon
yontemleri gelisen teknolojiye bagli olarak ge-
sitlenmis olup temelde kafa iizerine konan isa-
ret (fiducial) kullanan ve kullanmayan olarak
2 ana gruba ayrilabilir. Kullanan teknikte kafa
ylizeyden birden fazla sayida “fiducial” ile isa-
retlendikten sonra 3D T2 veya postkontrast 3D
GRE T1 agirlikli sekanslar alinir. Bu sekans-
lar 6zel software kullanilarak islenir. Timor
ve kiymetli yapilar isaretlenerek ameliyat sira-
sinda goriintiiler ameliyat mikroskobuna yan-
sitilir. Boylece cerrah ameliyat sahasinin yani
sira bagka bir bakis acisi ile tiimor ve komsuluk
iligkisini degerlendirir. Cogu zaman bagarili
sekilde kilavuzluk saglasa da pratik uygulama-
da pek ¢ok soruna agiktir. En 6nemli problem
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beyin kaymasidir. Kraniotomi ve dura agilma-
sin1 takiben BOS bosalmasi sonrasi farkli de-
recelerde de olsa beyin kaymasi ortaya cikar.
Bu kayma bazen 2 santimetreyi asabilmektedir.
Bu durumda kraniotomi oncesi goriintiilemeye
dayanan ndronavigasyonda onemli sonuglara
yol acabilecek sapma ortaya g¢ikar. Kiymetli
kortekslere yakin kiigiik lezyonlarda bu sapma
nedeniyle kullanimi tartigmalidir. Bu sorunu
agmak i¢in intraoperatif goriintiileme ile birlik-
te kullanim tanimlanmig olup kraniotomi son-
rast elde olunan goriintiiler ile goriintii giincel-
lemesi saglanabilir. Ancak bu uygulama zaman
alicidir [2, 12, 13].

intra-operatif Ultrasonografi

Tanisal sonografi ile benzer sorunlar1 ve iis-
tiinliikleri paylasir. Nispeten ucuz, ameliyat or-
taminda bile kolay uygulanabilir bir yontemdir.
Ancak kisiye bagimli olmasi, sinirli doku kont-
rast1 saglamasi ve artefaktlar1 en temel prob-
lemidir. Ozellikle diisiik dereceli lezyonlarm
beyin parankiminden ayrilmasinda basarili ola-
mamast ve rezidii degerlendirmesinde diigiik
giivenilirlik en 6nemli dezavantajidir [2, 12].

intra-operatif Bilgisayarli Tomografi

Ameliyathaneye ilk giren ileri teknoloji rad-
yolojik goriintiileme yontemi olmasma karsin
beyin cerrahisi ameliyatlarinda yaygin kabul
gérmemistir. Bunun temel nedeni doku kont-
rast saglamada yeterli basariy1 saglayamama-
sidir. Verebilecegi sinirh bilgi genellikle arzu-
lanan1 saglamadigindan kullanimi ¢ok kisitlt
kalmistir. Buna karsilik portabl BT cihazlarinin
pratikligi ve kullanim kolaylig1 son zamanlarda
yiiksek dereceli tiimor cerrahisinde ve ndrona-
vigasyonun hizli giincellemesinde kullanimini
arttirmustir [ 14].

Uc Boyutlu Kortikal Yiizey Reformatlari

Iki boyutlu gériintiilemeden farkli olarak
cerrahi pozisyonda korteks gdriiniimiinii 3 bo-
yutlu simiile edebilmesi ylizey vendz yapilari-
n1 gostererek anatomik oryantasyonda biiyiik
kolaylik saglamasi en 6nemli avantajidir. An-
cak 0zel yazilim gereksinimi olmasi1 dezavan-
tajidir (15).

intra-operatif MRG

Beyin tiimor cerrahisi sirasinda goriintiileme-
ye olan gereksinim MRG’nin ameliyat kogulla-
rinda kullanimin1 giindeme getirmistir. Gerek
cerrahi gerekse MRG kendine has 6zellikleri ve
kisitlamalart olan ortamlar olup birlikte kulla-
nimi teknolojinin smirlarmi zorlamigtir. 1990°h
yillarin ortalarindan itibaren gelistirilmeye bas-
layan bu sistemler heniiz tiimiiyle kabul gdren
standardize sistemler haline gelmemistir. Her
klinik, ihtiyaglart ve olanaklari dogrultusunda
kendi sistemlerini belli bagh firetici firmalarin
destegi ile gelistirmistir. Temel problem ameli-
yat kosullarinda kullanilan pek ¢ok ferromanye-
tik materyal ile MRG ortamimi bagdastirmaktan
geemektedir. Bugiin i¢in 2 temel yaklasim sz
konusudur: MRG cihazini ameliyat odasina veya
yanina yerlestirmek. Ameliyat odasina yerlestiri-
len sistemler pahali olup neredeyse tiim ameliyat
ekipmanlarinin MR uyumlu olmasim gerektir-
mektedir. Bunun yani sira neredeyse eszamanl
goriintii alma olanagi olmasi, hastayr ameliyat
sirasinda oynatma ihtiyact duymamasi, goriintii
alma siireglerinin daha hizli olmasi gibi avantaj-
lar1 vardir. Ameliyat odas1t ve MR sistemlerini
komsu odalara konumlandirmak bugiin i¢in daha
yaygim kabul gérmiis, nispeten daha ekonomik
uygulamalardir. Bu “set-up” da ameliyat do-
gal ortaminda 6zel ekipmana ihtiya¢ duymadan
gerceklestirilebilir. Ancak bu durumda tagimma
problemini ¢6zmek gerekir. Kayan masa, doner
masa gibi hastay1 hareket ettiren sistemlerin yan
sira magneti hareket ettiren (IMRIS) sistemler
de kullanimdadir. Her bir sistemin kendine 6zel
avantaj ve dezavantajlar1 vardir. Manyetik alan
giicii se¢imi de genis araliktadir. 0,12 T -3T ara-
liginda sistemler kullanimdadir. Rezistif, perma-
nent veya superconducting magnet sistemleri de
kullanimdadir. Diisiik tesla sistemleri ile sadece
morfolojik goriintiileme yapilabilir iken yiiksek
tesla sistemleri tamisal MRG sistemleri ile ayn
ozellikleri tasidigindan ameliyat kosullarinda her
tiirlii ileri goriintiileme teknigi kullanimina ola-
nak saglamaktadir. Ulkemizde ilk intra-operatif
MRG sistemi 2004 yilinda kurulmus olup giini-
miizde besten fazla intra-operatif MRG sistemi
devrededir [2, 12].
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intra-operatif MRG Uygulamasi

Cift odali sistemlerde ameliyatin baglamasin-
dan 30 dakika 6nce sistem ameliyat kosullari-
na dondiiriilerek sterilizasyon saglanir. Hangi
kurulum kullanilirsa kullanilsin hasta pozis-
yonlanmasi ve uyutulmasini takiben “hemen
preop” goriintiileme yapilmalidir. Ug ortogonal
planda T2 agirlikli goriintiiler ve birlikte ndro-
navigasyon kullanilacaksa 3D T2 agirhikli go-
riintiileri icermelidir. Tek plan T1 agirlikli go-
riintii protokole eklenebilir. Ancak operasyon
oncesinde intravendz kontrast madde kullanil-
mamalidir. Ameliyat Oncesi kontrast kullanimi
rezeksiyon sinirlarinda cerrahi ile indiiklenen
T1 hiperintensitesi ve ¢ok bariz durumlarda
T2 sinyal azalmasina yol acacagindan uygu-
lanmaz. Sonrasinda hasta cerrahiye devam
edilmek iizere ameliyat pozisyonuna doniiliir.
Ameliyatin istenen asamasinda hasta magnete
alinarak ayni parametreler ile tekrar taranir. Ug
plan T2 agirlikli goriintiileme ve aksiyal plan-
da diflizyon agirlikli goriintiileme ¢ogu endi-
kasyonda yeterli olur [2, 12]. Degerlendirme
mutlaka ameliyat 6ncesi ile kiyaslanarak yapil-
malidir. Rezeksiyonun miktar1 ve olast komp-
likasyonlar degerlendirilmelidir. Yiiksek dere-
celi lezyonlarda veya pilositik astrositom gibi
derece 1 lezyonlarda intraven6z kontrast uygu-
lanabilir. Ancak cerrahi ile indiiklenen kontrast
artislar1 rezeksiyon sinirlarini degerlendirme
giicliigline yol agabilir. Gerekli durumlarda bu
sorunu ortadan kaldirmak i¢in DCE perfiizyon
rezidii/cerrahi indiiksiyonu ayriminda pratikte
de kullanilabilir [16]. Cerrahi alandan kaynak-
lanan problemler konvansiyonel sekanslarda
genellikle artefakta yol agmaz. Ancak kortikal
lezyonlarda hava-doku temas1 artefakta yol
acacagindan pozisyonun imkan verdigi durum-
larda serum fizyolojik ile dokunun kaplanmasi
sorunu ¢ozer. Kanama hiperakut donemde su
gibi davranig sergilediginden artefakta yol ag-
maz. Diflizyon goriintiileme tanisal goriintiile-
meye oranla daha fazla artefakta yol acar. Bu
durum difiizyonun etkinligini sinirlasa da en-
farkt, cerrahi kontiizyon gibi patolojiler erken
donemde konvansiyonel sekanslar ile goriin-
tillenemeyeceginden mutlaka uygulanmalidir.

Gerekli durumlarda intra-operatif kosullarda
MRS, DTG ve fMRG yiiksek tesla sistemle-
rinde tanimlanmis ve kullanimi bildirilmistir
[17, 18].

“Intra-operatif MRG sonrasinda total rezek-
siyona erisildigi anlagilmigsa islem ve cerrahi
sonlandirilir. Rezidii varhiginda, pre-operatif
hedefe ulasilip ulasilmadigina ve rezeksiyonun
arttirthip arttirilamayacagina karar verilir. De-
gerlendirme mutlaka cerrah ve radyolog tara-
findan birlikte yapilmalidir. Cerrahiye devam
karar1 verilen durumlarda istenildiginde ikinci
ve gerekirse daha ¢ok goriintiileme yapilabilir.
Her goriintilleme ortalama olarak transfer sii-
resi de dahil olmak {izere toplam 10-15 dakika
cerrahi siirede artisa yol agar. Birlikte norona-
vigasyon kullanimi, kontrast madde verilmesi
ve ileri goriintlileme tekniklerinin kullanilmasi
stirede ek artiglara yol acar.

intra-operatif MRG Endikasyonlari
ve Etkinligi

Hemen her beyin cerrahisi ameliyatlarinda
kullanimi tanimlanmigtir. Cerrah, goriintiile-
menin katkis1 olacagi diistindiigii her durum-
da kullanabilir. Ancak literatiirde en yaygin
olarak diisiik dereceli tiimdr ve hipofiz cerrahi-
sinde kullanilmaktadir. Cerrahi basariya katkisi
bu konuda yayinlanan hemen tiim literatiirde
gosterilmistir. Total rezeksiyonun yiizdesinde
ve rezeksiyon oranlarinda artig sagladigi genel
kabul gormiistiir. Ancak hastalarda total sag-
kalim siiresi ve yasam Kkalitesi {izerine etkisi
tartigmalidir. Heniiz bunlarda artisa yol agtigi-
na dair kanita dayali veri mevcut degildir. En
temel dezavantaji uygulamanin maliyeti ve cer-
rahi siiresinde yol actig1 artigtir [2, 12, 16, 17].
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intrakranial TiUmérlerin Pre- ve intra-operatif

Goruntilemesi
Alp Dincer

Sayfa 72

Beyin tiimor tedavisinde cerrahi, gliniimiizde kemoterapi ve radyoterapi ile birlikte sa¢ ayagi olus-
turur. Tiimor tipi ve derecesinden bagimsiz olarak kemoterapi ve radyoterapi dncesinde maksimum
timor rezeksiyonu temel amagtir. Gerek yiiksek grade’li gerekse diisiik dereceli tiimor tedavisinde
maksimum rezeksiyonun toplam yasam siiresini ve hastaliksiz sag kalim siiresini anlamli dlgiide
uzattigi pek ¢ok calismada gosterilmistir. Maksimum tiimdr rezeksiyonu yiiksek grade’li timorlerde
kontrast sonrasi sinyal artisi olusturan alanlarin veya diisiik dereceli tiimorlerde FLAIR sekansinda
hiperintens alanlarin rezeksiyonu olarak tanimlanabilir. Ancak maksimum rezeksiyon ¢cogu zaman
beyin dokusundan kaynaklanan nedenlerden dolay1 saglanamaz. Maksimum rezeksiyonun yani sira
fonksiyonlarin da korunmas: bir diger temel amagtir. Dolayist ile ¢cogu zaman rezeksiyon orani ve
fonksiyon korunmasi dengelenmek zorundadir. Burada dayanak olarak kullanilan temel veriler ise
biiyiik oranda goriintiileme tekniklerinden saglanir.

Sayfa 73

Tedavi yaklasimlarinda farklilik olacag icin temel amag diisiik ve yiiksek derece ayrimini yapmaktir.
Nekroz, kanama, heterojenite basta olmak iizere yiiksek derece kriterleri kolaylikla MRG ile ortaya
konabilir. Ancak beyin tiimérlerinin genis bir aralikta belirgin heterojenite géstermesi, alt gruplarin
varligl, yiikksek ve diisiik dereceli timdrler arasinda morfolojik ¢akigsmalarin varligi nedeniyle sadece
morfolojik bulgulara dayanan veriler ile bu ayirim her zaman yiiksek giivenilirlikle yapilamamak-
tadir. Bu nedenle MRG’nin zengin doku kontrast ¢esitliligi ve fonksiyonel bilgi verme giicii beyin
tiimorlerinin siniflama ve derecelemesinde kullanilmalidir.

Sayfa 76

Cerrah ne kadar tecriibeli olursa olsun sadece yiizeyden saglanan cerrahi bakig agisi ile tiim bu bilgi-
lere sahip olmak her zaman miimkiin olmamaktadir. Bu nedenle giiniimiizde beyin cerrahisi modern
ameliyathanelerde yardimci tekniklere ihtiyag duyar ve siklikla kullanir. Bunlarin baglicalari nérona-
vigasyon, sonografi, tomografi, 3 boyutlu kortikal yiizey rekonstriiksiyonlar1 ve MRG’dir.
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intrakranial Timérlerin Pre- ve intra-operatif

Goruntiilemesi
Alp Dincer

1. Preoperatif beyin tiimor goriintiilemesinde asagidaki 6nermelerden hangisi dogru degildir?
a. Dogru tani i¢in lezyonun anatomik lokalizasyonu ¢ok 6nem tasir.
b. T1 ve T2 agirlikli imajlar tiimor derecelemesinde her zaman yeterli bilgiyi saglar.
c. SWI kan ve kalsifikasyona diger sekanslara gore daha duyarlidir.
d. Ikincil odak ve leptomeningeal yayilim olasilig1 géz dniine alinmalidir.

2. Beyin tiimdr goriintiilemesinde ileri timdr goriintiileme yontemleri ile iligkili olarak asagidakiler-
den hangisi dogru degildir?
a. fMRG kiymetli korteksi degerlendirmede kullanilabilir.
b. DTG kiymetli subkortikal yolaklari ortaya koyabilir.
¢. MRS tiimor/tlimor dig1 ayriminda, tiimor derecelendirmesinde kullanilabilir.
d. Perfiizyon MRG nin tiimdr goriintiilemesinde yeri kisithdir.

3. Asagidakilerden hangisi beyin timdr cerrahisi sirasinda tiimor goriintiileme araci olarak kullanil-
maz?
a. Direkt grafi
b. Sonografi
c. Bilgisayarl tomografi
d. MRG

4. Intraoperatif MRG ile iliskili asagidaki onermelerden hangisi dogrudur?

a. MRG giivenlik problemleri nedeniyle ameliyat ortaminda kullanilamaz.

b. Ameliyat alaninda ortaya ¢ikan kanama, cerrahi materyal vb. nedeniyle genellikle MRG’de
ameliyat sirasinda tanisal goriintii almak miimkiin degildir.

c. Gadolinium selatlar1 beyin tiimor cerrahisi sirasinda uygulanan intraoperatif MRG sirasinda
rutinin bir parcasi olarak daima kullanilmalidir.

d. T1 ve T2 agirhikli goriintiilemelerin yani1 sira yiiksek tesla intraoperatif MRG sistemlerinde
fMRG, DTG ve MRS ameliyat sirasinda uygulanabilir.

5. Asagdaki 6nermelerden hangisi pre-operatif beyin tiimor goriintiilemesinde difiizyon ve DTG
kullanimi1 hakkinda dogru bilgi igermez?
a. ADC haritalamasi inme i¢in kullanilmakta olup tiimor hakkinda ek bilgi vermez.
b. DTG beyaz cevher yolaklarini radyolojik olarak gosterebilen tek tan1 yontemidir.
c¢. Difiizyon intraoperatif olarak uygulanabilir. Ancak cerrahi ortamdan kaynaklanan artefakt-
lar nedeniyle dikkatli yorumlanmalidir.
d. DTG tiimdr-normal parankim ve tiimor-6dem ayriminda her zaman basarili ayrim yapamaz.
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Ekstraaksiyel bolge beyni saran pianin disinda
kalan kisimdir ve beyin parankimi disinda kalan
lezyonlan ifade etmek i¢in kullanilir. Ekstraak-
siyel beyin tiimorlerini intraaksiyel tiimorlerden
ayirt etmek genellikle sorun teskil etmese de
lezyon biiyiikse ve 6dem yogunsa tan1 zorlaga-
bilir. Lezyonun ekstraaksiyel oldugunu gosteren
bulgular: BOS yarik isareti, komsu subarakno-
id mesafe/sisternde genisleme, beyin paranki-
mi ile kitle arasinda pial arter ve venler, beyaz
cevherde biikiilme ve iceri dogru basilanma, be-
yaz cevher-kitle arasinda kemikte hiperostozis,
erozyon veya invazyon/destriiksiyon olmasidir
[1]. Bu boliimde nispeten daha sik goriilen me-
ninksler, ekstraaksiyel yapilar ve kemikleri tutan
ekstraaksiyel bolge tiimorlerinden bahsettik.

Menenjiom

Menenjiomlar meninkslerin araknoid “kep”
hiicrelerinden kdken alan, yavas biiyiiyen tii-
morlerdir [2]. Santral sinir sisteminin en sik
goriilen glial olmayan tiimorleri olup, tiim
intrakraniyel tiimorlerin %16-20’sini olustur-
maktadir [3]. Menenjiomlarin histolojik sinif-
lamas1 2007 Diinya Saglik Orgiitii (WHO) s1-
niflamasina gore su sekildedir [4]:

Who Grade 1 lezyonlar: Menenjiomlardir.
%90’1 bu grupta yer alir [5]. Alt tipleri: me-
ningotelyal, fibroz (fibroblastik), transizyonel
(miks), psammomatdz, anjiomat6z, mikrokis-
tik, sekretuar, berrak hiicreli, kordoid, lenfop-
lazmositten zengin ve metaplastiktir.

Who Grade II lezyonlar: Atipik menenjiom-
lardir. %5-15 civarinda izlenir [5].

Who Grade III lezyonlar: Anaplastik (malign)
menenjiomlardir. %1-3’l bu grupta yer alir [5].

Menenjiomlar bilyiik oranda spontan olup et-
yolojileri bilinmemektedir. Ancak kabul edilen
risk faktorleri radyasyon maruziyeti ve menenji-
omun multipl izlenebildigi nérofibromatozis tip
II gibi genetik hastaliklardir [6]. Ayrica ileri yasg
ve Ozellikle dogurganlik caginda olmak iizere
kadin cinsiyeti goriilme sikligmni arttirir [7, 8].
Gegirilmis kafa travmasi, cep telefonu kullani-
mi1, mesleki maruziyet, sigara kullanimi, endojen
veya ekzojen hormonlarin etkisi ise net degildir
[9-11]. Menenjiomlar beynin dis ylizeyi boyun-
ca herhangi bir yerde bulunabilir. Ayrica ventri-
kiiler sistem igerisinde koroid pleksusun stromal
araknoid hiicrelerinden gelisebilir. En sik loka-
lizasyonlar1 serebral konveksitenin parasagital
kism, lateral hemisfer konveksitesi, sfenoid ka-
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nat, orta kraniyel fossa ve olfaktor oluktur (Re-
sim 1). Menenjiomlar akustik schwannomdan
sonra serebellopontin agida goriilen ikinci en
sik kitle lezyonudur [2]. Daha az siklikta optik
sinir kilift (%0,4-1,3), koroid pleksus (%0,5-
3) ozellikle de lateral ventrikiil trigonu ve sel-
la tursikada yerlesir [6]. Cok nadiren yaklagik
%1 vakada dura disindan geligebilir. Kalvaryal,
ekstrakalvaryal olabilir ya da kalvaryal olup
ekstrakalvaryal uzanim gosterebilir [12].
Menenjiomlar tipik olarak lobiiler, ekstraak-
siyel iyi sinirli kitlelerdir. Genig tabaniyla dura-

Ekstraaksiyel Beyin Ttimorleri

ya otururlar ve boyutlar biiyiidiik¢e gri cevher-
de iceriye dogru itilmeye neden olurlar [2, 13].
Bazen duranin {izerinde daha infiltratif biiytime
paterni gosterebilir. En plak menenjiom olarak
adlandirilir ve siklikla sfenoid sirt veya kon-
veksitede goriilir [13].

Her ne kadar menenjiomlarin degerlendiril-
mesinde MR tercih edilen goriintiileme moda-
litesi olsa da BT de hizli goriintiileme yontemi
olmasi, MR ¢ekilemeyen durumlarda ve bunun

gibi bircok farkli nedenden dolayr oldukca
yaygin kullanilmaktadir. BT 6zellikle menen-

Resim 1. A, B. Sag sfenoid kanat menenjiomu olan bayan hastanin koronal yag baskilamali T2A (A) ve
postkontrast sagital T1A (B) MR goéruntlsu izleniyor.

Resim 2. A, B. Sag parasagital menenjiomu olan erkek hastanin prekontrast koronal BT (A) tetkikinde
lezyonun hiperdens oldugu ve postkontrast koronal BT'de (B) homojen kontrastlandigi izleniyor.
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jiomun komsu kemige etkisini gostermede
iistiindiir. Ozellikle atipik ve malign menenji-
omda ossedz destriiksiyonun tespitinde, benign
menenjiomda komsu kemikteki hiperostozisin
saptanmasinda, tiimordeki psammomatoz kal-
sifikasyonun gosterilmesinde daha duyarhidir
[14]. Menenjiom BT’de genellikle beyin pa-
rankimine gore izodenstir ancak bazen hiper-
dens veya hafif hipodens olabilir. Ekstraaksi-
yel dogas1 geregi beyin parankimi ile arasinda
keskin sinir ve BOS yarigi izlenir. Homojen-
dir ve kontrast sonras1 homojen kontrastlanma
gosterir (Resim 2). Ancak kalsifikasyon, yag,
nekroz gibi durumlarda heterojen izlenebilir.
Komsu kemikte hiperostozis olmasi biiyiik
oranda benign menenjiomu akla getirir ve en

iyi BT ile gosterilir (Resim 3). Ozellikle kafa
tabani ve anterior kraniyel fossadan gelisen
menenjiomlarda izlenir ve timdr boyutu ile
orantilt degildir [13]. Kemik pencerede korti-
kal kalinlasma ve hiperdansite seklinde izlenir
[14]. Hiperostozis kemigin menenjiom tara-
findan infiltrasyonuna ve periosttaki reaktif
hipervaskiilariteye baghdir [15]. Anterior kafa
taban1 menenjiomlarinda paranazal siniislerde
anormal genisleme izlenebilir ki, pndmosiniis
dilatans olarak adlandirilir [16].

MR incelemede tipik goriintiileme bulgula-
11 T1A goriintiilerde gri cevhere gore izo-ha-
fif hipointens, T2A goriintillerde izo-hafif
hiperintenstir. [IVKM sonrasinda belirgin, ho-
mojen kontrastlanma gosterirler. Ancak kont-

Resim 3. A-C. Sag frontal bolgedeki menenjio-
ma sekonder frontal kemikte internal tabula
duzeyinde fokal kortikal kalinlasma izlenen
bayan hastanin parankim (A) ve kemik pence-
rede (B) BT goruntuleri gérultyor. Postkontrast
aksiyel T1A goruntude (C) lezyonun homojen
kontrastlandigi ve komsu kemikteki kortikal
kalinlasmasi (B) izleniyor.



rastlanmayan kalsifikasyon veya nekroz alan-
lar1 igerebilir. Dural kuyruk lezyondan uzaga
dogru kontrastlanan duray: ifade eder (Resim
4). Neoplastik dural infiltrasyon veya reaktif
vaskiilariteyi yansitir [ 13, 14]. Bu bulgu menen-
jiomu &zellikle parasellar veya serebellopontin
ag1 sisterninde yerlesen schwannomlardan ayirt
etmede yardimci olur. Schwannomlarda dural
kuyruk isareti izlenmez ya da ¢ok nadirdir [ 13,
17]. Dural kuyruk bulgusu menenjiomlarda sik
goriilmekle birlikte spesifik bir bulgu degildir.
Metastazlarda, glial timorlerde ve lenfoma-
da da tanimlanmistir [6, 18]. Menenjiomlarda
bazen BOS tuzaklanmasima ikincil timdr ile
komsu beyin arasindaki yarikta Kistler goriile-
bilir (Resim 5).

Ekstraaksiyel Beyin Ttimorleri

Dural vendz siniislere tiimor invazyonu ve
buna bagli parsiyel veya komplet okliizyon
goriilebilir. Bu nedenle 6zellikle parasagital
menenjiomlarda noérocerrahi yaklagimin etki-
leyebileceginden goriintillemede vendz siniis
invazyonu agisindan da dikkatle incelenmeli-
dir. Venoz invazyonda MR venografi inceleme
de ek olarak yapilabilir (Resim 6).

Ekstraaksiyel lokalizasyonlarina ragmen me-
nenjiomlarda beyin 6demi nadir degildir (Re-
sim 7) [19]. Elektron mikroskop incelemelerde
ve diflizyon agirlikli goriintiilerde beyin 6de-
minin vazojenik oldugu tespit edilmistir. Bu
bulgu da 6demin kaynaginin beyin dokusun-
dan ¢ok menenjiom dokusundan kaynaklandi-
gin1 akla getirmektedir [20-22]. Odem olusu-

Resim 4. A-C. Sag frontal parasagital menen-
jiomu olan bayan hastanin MR goruntUstnde
lezyonun T1A goéruntide (A) hipointens, koro-
nal yag baskilamali T2A gérintide (B) hiper-
intens oldugu géraliiyor. IVKM sonrasi sagital
T1A gorunttde (C) lezyonun diffiz homojen
kontrastlandigi  ve dural kuyruk isareti
gorultyor. Ayrica komsu frontal kemikte hiper-
ostozis izleniyor.
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munda tlimdriin salgiladig: vaskiiler endotelyal
growth faktériin (VEGF) 6nemli rol oynadig:

disiiniilmektedir [23]. VEGF’in indiikledigi
pial damarlanma ve tiimér vaskiilaritesinin pe-
ritimoral beyin 6demi ile iliskili oldugu sanil-
maktadir. Pial damarlarda proliferasyon olmasi
ve araknoid membrandan gegerek menenjioma
uzanmasi sonucu beyin bariyeri bozulur ve
beyne menenjiom invazyonu olur [ 19, 24, 25].
Tiimor vaskiilaritesi de 6dem boyutu ile kore-
ledir. Vaskiilaritenin artmasi tiimordeki su ige-
riginin artmasina neden olabilir. Tiimordeki su
icerigi arttikca suyun basing gradientine bagh
olarak 6dem sivisinin ¢evre beyin dokusuna
difiizyonu kolaylasir [26-29]. Baz1 ¢aligmalar-
da tiimor boyutu ile peritimoral 6dem mikta-

Resim 5. A-C. Sol frontal konveksitede menin-
gotelyal tip menenjiomu olan bayan hastanin
aksiyel (A) ve koronal yag baskilamali T2A (B) ve
sagital postkontrast T1A (C) gorintulerinde BOS
tuzaklanmasina bagli menenjiom ile komsu be-
yin parankimi arasinda kistler izleniyor.

1 arasinda anlaml iliski tespit edilememistir
[30-32]. Ancak biiyliik boyutlu tiimdorler de
daha fazla beyin kompresyonuna neden olarak
vendz doniiste azalma ve buna bagli iskemi ve
sekonder peritiimoral 6deme neden olmaktadir
[27, 33, 34].

Hemoraji, menenjiomlarda olduk¢a nadir go-
riliir. Menenjiomdaki spontan hemoraji 6zel-
likle kanama egiliminin arttig1 30 yas alt1 ve 70
yas Ustii yas gruplarinda, konveksite ve intra-
ventrikiiler lokalizasyonda ve fibréz histolojik
alt tipinde goriilir [35]. Anjioblastik ve ma-
lign histolojik alt tipleri ile hemoraji arasinda
anlaml istatistiksel iligki tespit edilememistir.
Menenjiomlardaki spontan kanamanin meka-
nizmasinda besleyici ve drene eden damarlar-
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da zayiflama, zayif vaskiiler duvarlara sahip
intratlimoral anjiomatdz alanlarin varlhigi, kan
diskrazileri, damar duvarlarina meningeal in-
vazyon, es zamanli antikoagiilasyon kullanimi
ve kafa travmasi diisiiniilmektedir [35].
Difiizyon agirlikli goriintiileme 6zellikle pre-
operatif benign menenjiomlar1 atipik/malign
menenjiomlardan ayirt etmede kullanilir. Art-
mis mitotik aktivite, nekroz, yiiksek niikleus
sitoplazma orami ve kesintisiz hiicre bilyiimesi
yiiksek dereceli menenjiomlarda izlenir ki bu
da kisitlanmis su diflizyonu ve diigsiik ADC de-
gerleri ile sonuglanir [2]. Bununla birlikte bazi
caligmalarda atipik/malign menenjiomlarda
benign menenjiomlara gore daha diisiik ADC
degerleri izlenmisken bazi ¢aligmalarda anlam-

Resim 6. A-C. Aksiyel (A) ve sagital (B) postkon-
trast T1A goéruntulerde interhemisferik falks
dlzeyinde posteriorda, stperior sagital sintsi
saran, icerisinde hipointens kalsifikasyonlar
izlenen, diffiz kontrastlanan menenjiom izleni-
yor. Beyin MRV gérintide (C) posteriorda stipe-
rior sagital sinGste lezyonun vendz invazyonuna
bagli akim izlenmiyor.

I1 farklilik saptanmamistir [36-42]. Ayrica me-
nenjiomlarda yiiksek dereceli gliomlara gore
diisiik ADC izlenir [18].

Konvansiyonel anjiografi islemi embolizas-
yon planlanmadik¢a gerekli goriilmez. Me-
nenjiomlarin klasik boyanma paterni arteriyel
fazda artmig hipervaskiiler boyanma ve boyan-
manin yavag yikanma ile ge¢ venodz faza kadar
devam etmesi seklinde izlenir. Bu nedenle bo-
yanma paterni erken gelen, ge¢ giden misafire
(kaynana isareti) benzetilir. Menenjiomlar hem
pial hem de dural damarlardan beslenirler. Ta-
nisal anjiografi ayni zamanda tiimére komsu
dural siniisteki okliizyon ve olusan kollateral
vendz drenaj paterni hakkinda bilgi verir [43].
Preoperatif endovaskiiler embolizasyon ope-
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rasyon sirasindaki kan kaybini en aza indirmek
amaci ile yapilmaktadir.

MR spektroskopi 6zellikle radyolojik gorii-
niimii atipik olan menenjiomlarin tanisinda ve
malign potansiyelinin degerlendirilmesinde
yardimei olabilir [44]. Menenjiomlarda artmis
kolin (3,2 ppm), azalmis kreatin (3,0 ppm) iz-
lenir. Ayrica 1,47 ppm’de ¢ift pik (dublet) sek-
linde izlenen Alanin piki menenjiom i¢in spesi-
fiktir [45]. Alanin piki kreatin pikinden yiiksek
oldugunda menenjiom tanist diisiiniilmelidir.
Ortadaki TE degerlerinde (135-144 msn) laktat
piki gibi tersine donerek baz hattin altinda iz-
lenir. Alanin piki belirsizse veya izlenmiyorsa
glutamin/glutamat piki de menenjiom tanisinda
destekleyici bir metabolittir. Laktat piki de yine

Resim 7. A-C. Anterior kranial fossada sfenoid
kanat menenjiomu izlenen erkek hastanin
aksiyel BT (A), koronal yag baskilamali T2A
(B) goruntude lezyon etrafinda vazojenik
6dem gorultyor. Postkontrast sagital 3D T1A
gorunttde (C) lezyonun diffz homojen kon-
trastlandigi izleniyor.

Ozellikle benign olmayan menenjiomlarda tes-
pit edilmistir. Ancak her zaman agresif menen-
jiomun belirleyicisi degildir. Aynmi sekilde lipid
de (0,9/1,3 ppm) her zaman mikronekrozu yan-
sitmaz, mikrokistik tiimorlerde ve lipomatdz
timorlerde yagli dejenerasyonda da lipid piki
izlenir. Bu nedenle benign olmayan menenjio-
mun kanit1 olarak diisiiniilmemelidir [44].
Perfiizyon agirlikli MR bulgular1 lezyonun
vaskdilarite derecesine baglidir ve perfiizyon
artist artmis vaskiiler proliferasyon ile ilgili-
dir (Resim 8). Kontrastlh MR incelemede ise
kontrastlanma hem artmis vaskiilarite hem de
kan beyin bariyerindeki bozulmaya baghdir.
Perfiizyon MR inceleme lezyonun bdlgesel
kanlanma o&zelliklerini gosterir ki bu da tii-
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Resim 8. A, B. Sol frontotemporal bolgede anjiomat6z tip menenjiomu olan erkek hastanin postkon-
trast koronal yag baskilamali T1A goéruntustinde (A) homojen, diffuz kontrastlanan, dural kuyruk
isaretinin izlendigi lezyon goérultyor. Lezyonun belirgin perflizyon artisi gésterdigi izleniyor (B).

moriin derecesi ve prognozunu belirlemede
onemli biyolojik isaretlerdendir. Ozellikle
yiiksek dereceli tiimorlerde artmis vaskiilarite
mevcuttur. Yapilan ¢aligmalarda tipik ve atipik
menenjiomlar karsilagtirildiginda serebral kan
hacimleri (rCBV) arasinda anlamli farklilik
saptanmamistir [46-48]. Ancak malign menen-
jiomlarm peritiimoral 6demindeki rCBV de-
gerleri benign menenjiomlardakine gore daha
yiiksek bulunmustur [48]. Bu bulgu da komsu
beyin parankimine tiimdr invazyonuna ve an-
jiogeneze baglanmaktadir [49]. Intraaksiyel
timorler ile karsilastirildiginda metastaz ve
yiiksek dereceli gliomlara gore rCBV degerleri
yiiksektir [ 18, 50].

Menenjiomlar1 klinik ve radyolojik olarak
taklit eden ¢ok sayida lezyon mevcuttur. He-
manjioperisitom nadir goriilen, yiiksek lokal
rekiirrens oranina sahip WHO derece II tii-
morlerdir. Ancak menenjiomun aksine kalsifi-
ye olmazlar, komsu kalvaryumda hiperostozis
yapmazlar ancak kafatasinda dogrudan eroz-
yona neden olabilirler. Heterojen kontrastlan-
ma gosterirler. Igerisinde akim sinyalsiz (flow
void) alanlar goriiliir. Genig tabani ile duraya
tutunabilir veya dar pedinkiillii olabilir [51].
Dural metastazlar menenjiomlar1 taklit ede-
bilir (Resim 9). Dural kuyrugu olabilir ancak
T2A goriintiilerde tipik olarak hiperintenstir-

ler. Siklikla meme kanserine, adenokarsinoma,
akcigerin skuamdz hiicreli kanserine ve renal
hiicreli kanserine bagh goriiliir [52]. Cok sa-
yida olmasi, primer malignitenin varligi tani-
da yardimcidir. Sekonder santral sinir sistemi
(SSS) lenfomasi1 dural tabanl lezyonlardandir.
Hematojen yayilir. T2A goriintiilerde izo-hi-
pointenstir. [IVKM sonrasi diffiiz kontrastlanir
[51]. Cok sayida olabilir ve leptomeninksleri
tutabilir.

Metastazlar

Metastazlar (leptomeningeal, dural ve kalvar-
yal, dural) supratentoryal kompartmanin ikinci
en sik goriilen ekstraaksiyel neoplazmidir.

Leptomeningeal metastazlar ya da karsino-
matdz menenjit metastatik kanserlerin yakla-
sik %5’ini olusturur, ancak tan1 almamis veya
asemptomatik tutulum ¢ok daha fazladir. Otop-
si serilerinde siklig1 %20, hatta bazi tiimorlerde
daha yiiksektir [53-55]. Araknoid damarlar yo-
luyla hematojen yayilim ya da beyin paranki-
minden dogrudan uzanim en sik tutulum yolla-
ridir [55]. En sik goriilen solid tiimorler meme
kanseri (%12-35), akciger kanseri (%10-26),
melanom (%5-25), gastrointestinal malignite-
ler (%4-14) ve primeri bilinmeyenlerdir (%1-
5-7) [53, 54, 56]. Meme kanseri tiplerinden
infiltratif lobiiler karsinomun ozellikle lepto-



920

Topcu Cakir ve Teksam

meninkslere metastaz yapma egilimi vardir
[57-59]. Diistik ve yiiksek dereceli astrositom,
medulloblastom, ependimom, pineoblastom ve
oligodendrogliom gibi primer beyin tiimorleri
leptomeninksleri infiltre edebilir ya da BOS
yollar1 boyunca yayilabilirler [60, 61].
Leptomeningeal metastaz siiphesinde en du-
yarli ve standart goriintiileme yontemi kont-
rasth MR incelemedir. MR goriintiilemenin
BT’ye gore duyarliligi ve 6zgilligi 1,5-2 kat
daha fazladir [62]. Leptomeningeal metastaz-
da tipik MR bulgusu girus ve sulkuslari takip
eden ince, diffiiz leptomeningeal kontrastlan-
ma veya subaraknoid mesafede multipl nodii-
ler lezyonlardir (Resim 10). Anormal leptome-
ningeal kontrastlanmanin sik goriildiigii yerler

Resim 9. A-C. Solda interhemisferik falks komsu-
lugunda aksiyel T1A (A) gorunttde hipointens,
aksiyel T2A (B) goriuntude santrali hiperintens,
IVKM sonrasi sagital T1A (C) gérintide diffiz,
homojen kontrastlanan ekstraaksiyel yerlesim-
li kitle lezyonu izleniyor. Menenjiom olarak
dusunialdid. Ancak lezyon cikanldiginda ak-
cigerin malign mezenkimal tUmoérinin dural
metastazi oldugu tespit edildi.

serebellar folyolar (en iyi koronal postkontrast
gorintiilerde izlenir), bazal sisternler (6zellikle
beyin sapinin ventral yiizeyi) ve kortikal yii-
zeylerdir. Ek olarak kraniyel sinirlerin sisternal
segmentlerinde anormal kalinlagma ve kontrast
tutulumu izlenebilir (Resim 11). Bazen ru-
tin MR incelemede izlenmeyen kraniyel sinir
anormallikleri yiiksek rezoliisyonlu kontrasth
kafa taban1 MR goriintiilerde goriilebilir [63].
FLAIR goriintiilerde yiiksek protein igerigi-
nin gostergesi olarak subaraknoid mesafede
hiperintensite izlenebilir [64]. Bu bulgulara
ventrikiilomegali eslik edebilir. Yaglilarda ya
da beyne radyasyon tedavisi alan hastalarda
hidrosefaliyi eks vakuo dilatasyondan ayirmak
giic olabilir. Gergek hidrosefalide anormal peri-
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Resim 10. A, B. Meme kanseri tanisi olan hastanin postkontrast aksiyel T1A (A) ve yag baskilamali
koronal yag baskilamali T1A (B) goriuntulerde bilateral serebellar folyolar boyunca metastaza bagl
leptomeningeal kontrastlanma izleniyor.

ventrikiiler T2 hiperintensitesi (transependimal
BOS absorbsiyonuna bagli) ve sulkal silinme
izlenir [63]. Bevacizumab gibi antianjiogenik
ajanlarla tedavi goren hastalara goriintiileme
ozellikleri degisebileceginden tani zorlagabilir
[65]. Leptomeningeal kontrastlanma minimal-
dir ya da yoktur. Bulgular vaskiilit vaya kii¢iik
damar vaskiilopatisini diisiindiirebilir. MR bul-
gulan tek basina leptomeningeal metastaz ta-
mis1 koydurmaz. Ozellikle primeri bilinmeyen
hastalarda lomber ponksiyon yapilarak BOS
sitolojisine bakilmalidir. Klinik ve laboratuvar
bulgular1 6nemlidir. Bakteriyal, viral fungal
gibi enfeksiydz ve histiyositoz, nérosarkoidoz
gibi bir¢ok inflamatuvar patolojiler ile kariga-
bilir [66].

Dural metastaz kalvaryum metastazindan
dogrudan uzanabilir ya da hematojen yolla tu-
tulum olabilir [67]. En sik dural metastaza ne-
den olan primer tiimérler meme, akciger, pros-
tat, melanom ve noroblastomdur. Lenfoma ve
16semi de diger sik goriilen tiimorlerdendir [68,
69]. BT’de izodens, IVKM sonras1 kontrastla-
nan dural kalinlasma alanlar1 seklinde izlene-
bilir [69]. Kontrastli MR tercih edilen goriin-
tiilleme modalitesidir. Dural metastaz lokalize
kalinlasma, nodiiler kitle, lentikiiler, bikonveks
gibi birgok farkli sekilde izlenebilir. Tek veya
multipl olabilir. Diffiiz dural kalinlagma veya

nodiiler alanlarla birlikte diffiiz tutulum izlene-
bilir (Resim 12, 13). T2 A goriintiilerde hiperin-
tens izlenir. Kan-beyin bariyerinin olmamasi
nedeni ile yogun, homojen kontrastlanma izle-
nir. Kontrast sonrasi dural kuyruk bulgusu izle-
nebilir [51, 70, 71]. Lezyon tek ve dural kuyruk
bulgusu mevcutsa radyolojik olarak menenji-
omdan ayirt etmek miimkiin olmayabilir. Bu
hastalarda kalvaryum metastazi olmasi, kemik
erozyonu ayirici tanida yardimei olabilir. Dif-
fiiz dural tutulum da yine taniy1 giiglestirebilir.
Bu goriiniim kanserin dural invazyonuna bagh
olabilecegi gibi kalvaryum metastazina dura-
nin reaktif cevabi da olabilir. Enfeksiy6z-inf-
lamatuvar etyolojiler de bu goriiniime neden
olabilir [71].

Kalvaryal metastazlar malign tiimorii olan
birgok hastada izlenebilir. En sik goriilen primer
neoplazmlar akciger, meme, bobrek ve prostat
tiimorleridir. Kalvaryal metastazlar direkt grafi-
de osteolitik veya osteosklerotik lezyonlar ola-
rak goriiliirler. BT kemik pencere lezyonlarin
tespitinde olduk¢a duyarlidir. Kontrasth MR
inceleme belirsiz intradiploik lezyonlarin tespi-
ti ve kalvaryumdaki lezyonun epidural mesafe,
dura ve beyne uzanimini géstermede faydalidir.
Ozellikle yag baskili T2A gériintiilerde hipoin-
tens kalvaryum ile karsilastirildiginda hiperin-
tens izlenirler (Resim 14) [69, 72].
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Resim 11. A-D. Mide kanseri tanisi olan bayan hastanin aksiyel T2A DRIVE (A-B) géruntilerinde bi-
lateral 7.-8. sinir traselerinde ve 5. sinirlerde kalinlasma ve intensite artisi izleniyor. IVKM sonrasi
aksiyel yag baskilamali T1A (C-D) goruntulerde bilateral 5. ve 7.-8. sinirlerde metastaza bagh diffuz
kontrastlanma izleniyor.

Lenfoma

Santral sinir sistemi lenfomasi iki ana alt tipe
ayrilir. Sistemik lenfomanin uzammi sonucu
goriilen sekonder SSS lenfomasi (en sik tip) ve
sadece beyin, leptomeninks, spinal kord veya
gozlerle sinirl olan tan1 aninda SSS diginda sap-
tanmayan primer SSS lenfomasidir [73, 74]. Ag-
resif non-Hodgkin lenfomada (NHL) SSS tutu-
lum riski %2-27 iken, Hodgkin lenfomada (HL)
¢ok daha diigiiktiir (<%0,5) [75, 76]. Sekonder
SSS lenfomasmin {igte ikisinde leptomeninge-

al tutulum izlenir [74]. Leptomeningeal tutulum
herhangi bir nedenden gelisen leptomeningeal
metastaz ile benzerdir. Siklikla kraniyel sinirler,
spinal kord, spinal kokleri tutarak kraniyel veya
spinal noropatilere neden olabilir [77]. Kontrast-
It MR goriintiileme tercih edilen yontemdir. MR
goriintillemede bulgular leptomeningeal, sube-
pendimal, dural veya kraniyel sinirlerde kontrast-
lanma; siiperfisiyel serebral lezyonlar; komiinike
hidrosefalidir (Resim 15). NHL hastalarinin yak-
lagik %50’sinde SSS metastazi tanisi aldig anda
progresif sistemik lenfoma mevcuttur [75].



Primer SSS lenfoma ekstranodal NHL dir ve
%901 diffiiz biiyiik B hiicreli lenfomadir [78].
En sik tutulum yeri beyin parankimidir [79].
Leptomeningeal yayilim %16-41 oraninda go-
riiliir [80]. Nodiiler veya asimetrik sulkal veya
folyal kontrastlanma izlenebilir. Leptomenin-
geal birikimler genellikle posterior fossa, alt
spinal kord veya kauda ekina gibi kaudal ke-
simlerde izlenir. Bunun nedeni yer ¢ekiminin
etkisi olabilir [81]. Primer dural lenfoma, pri-

Resim 12. Prostat kanseri tanisi alan erkek
hastanin  koronal yag baskilamah T1A
goéruntistiinde dural metastaza bagl bilateral
diffuz kontrastlanma izleniyor.

Ekstraaksiyel Beyin Ttimorleri

mer SSS lenfomasinin nadir goriilen bir alt ti-
pidir. Duramaterden gelistigi i¢in diger primer
SSS lenfomalarindan biyolojik olarak farklidir
(Resim 16) [82]. BT ve MR goriintiilemede
tipik olarak diffiiz kontrastlanan ve menenjio-
mu taklit eden tek veya multipl ekstraaksiyel
kitleler olarak izlenirler [82]. Serebral konvek-
siteler siklikla tutulur. Bununla birlikte falks,
tentoryum, sellar/parasellar bolgelerde de go-
riilebilir [82].

Schwannom

Schwannom tamamen schwann hiicrelerin-
den olusan benign tiimordiir. Menenjiomdan
sonra ikinci en sik goriilen ekstraaksiyel int-
rakraniyel timérlerdir. Ugiincii- altinc1 dekad
aras1 goriilme siklhig1 artar [69]. Tipik olarak
iyl smurl fuziform lezyonlardir. Nils Ragnar
Eugeéne Antoni 1920 yilinda mikroskobik ola-
rak iki farkli histolojik doku tipi tanimlamistir
[83]. Antoni A tipinde timdr yapist oldukca
seliiler, kompakt, uzun bipolar igsi hiicrelerden
olusmustur. Antoni B ise siklikla antoni A ile
icice girmis gevsek, daha az hiicresel, mikro-
kistik dokudan olusmustur [83]. Intrakraniyel
schwannomlar siklikla duyusal sinirleri tu-
tarlar. En sik 8. sinirin vestibiiler dali tutulur.
Ikinci siklikta 5. kraniyel sinirler tutulur. Jugu-
ler foramen schwannomlari siklikla 9. sinirden

mg Tm:1

Resim 13. A, B. Karsinoid tumor metastazina bagl postkontrast aksiyel yag baskilamali T1A (A-B)
goruntulerde sag anterior frontal bolgede ve interhemisferik falks diizeyinde noduler kontrastla-

nan lezyonlar izleniyor.
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Resim 14. A-C. Tiroid folliktler kanserin kalva-
ryal metastazi bulunan hastada sol frontal
kemikteki lezyonun aksiyel T1A goérinttde
(A) hipointens, koronal yag baskilamah T2A
goérintide (B) heterojen hiperintens oldugu,
postkontrast koronal yag baskilamali T1A (C)
gorunttde diffuz kontrastlandigi, kemigi de-
strukte ederek skalpe ve duraya uzandigi izleni-
yor. Durada dural kuyruk isaretini distindarar
kontrastlanma izleniyor.

Resim 15. A, B. Spinal diffaz buyUk B hucreli lenfoma tanisi olan hastada sol internal akustik kanal
icerisinde aksiyel T2A DRIVE (A) goéruntide hiperintens, aksiyel yag baskilamali T1A (B) gorintude dif-
fliz homojen kontrastlanan yumusak doku lezyonu izlendi. Sekonder SSS lenfoma tutulumu dtsunalda.



koken alirlar. Fasiyal sinir schwannomu inter-
nal akustik kanal (IAK) veya fasiyal kanalda
lokalize olabilir [69].

Vestibiiler schwannom intrakraniyel timor-
lerin yaklagik %10’unu olusturur [84]. MR
goriintiileme en ¢ok tercih edilen yontemdir.
Vestibiiler schwannomlar benign, yavas biiyii-
yen schwann hiicreleridir. Siklikla vestibiiler
sinirin inferior dalinin gangliona yakin kesimi
veya IAK’da glial ve schwann hiicreleri gecis
zonunda goriiliir [85, 86]. Her ne kadar daha
ileri yagta (4-8. dekad) goriilse de nérofibroma-
tozis tip 2’de daha geng hastalarda ve bilateral
olarak izlenir [87].

MR incelemede ponsa gore T1A goriintii-
lerde hipo-izointens, T2A goriintiilerde hipe-

Ekstraaksiyel Beyin Ttumorleri

Resim 16. A-C. Aksiyel BT (A) gorintusinde bi-
lateral frontal lob dizeyinde hiperdens, per-
iferinde parmaksi tarzda uzanan hipodens
6demin izlendigi lezyon go6rultyor. Koronal
yag baskilamali T2A (B) gorinttde lezyonun
heterojen hiperintens oldugu, iVKM sonrasi ak-
siyel T1A (C) goéruntiude diffuz kontrastlandigi
izleniyor. Lezyon cikarildi. Parankim invazyonu
da izlenen dural kaynakli primer diffiz baytk B
hucreli lenfoma oldugu tespit edildi.

rintens ve agir T2A goriintillerde BOS’a gore
hipointens izlenir. Tamamen intrakanalikiiler
olan schwannomlar yuvarlak veya oval olup,
konveks medial kenarlar1 vardir. Akustik kanal
disindaki komponenti genellikle kiire seklinde
olup huni seklindeki intrakanalikiiler kompo-
nenti ile birlikte “dondurma kiilahina” benzeti-
lir (Resim 17) [88]. Serebellar flokkulus, fora-
men Luschka’daki koroid pleksus gibi normal
yapilar serebellopontin a¢1 (SPA) lezyonlar
ile karigtirllmamalidir. Kontrastli goriintiilerde
yogun, homojen kontrastlanma gdstermekle
birlikte 2,5 cm’den biiyiik tiimérlerde goriile-
bilen nekroz, kist ¢ok iyi bilinen 6zellikleridir
[89]. Lezyon boyutu ve kontrastlanma paterni
histolojik alt tipi ile iliskili olabilir. Histolojik
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olarak Antoni A tipinde olan tlimoérler daha kii-
¢lik olup homojen kontrastlanirken Antoni B
tipinde veya A ve B’nin birlikte oldugu miks
tipte kistik komponentler iceren, heterojen
kontrastlanan daha biiyiik tiimorler izlenir 90,
91]. Dural kontrastlanma paterni menenjiom-
larda sik goriiliir ve schwannomlar i¢in spesifik
degildir ancak ¢ok nadir de olsa goriilebilir [ 70,
92]. Mikrohemorajiler o6zellikle T2* goriin-
tiilerde izlenebilir [93]. Intralabirintin sinyali
artmig protein seviyeleri veya olast iskemik
zeminde degisebilir. Nadiren de olsa IAK’da
sinirli schwannomun kohlea (transmodiolar)
ve vestibiile (transmakiilar) uzanmasi sonucu
labirentin sinyalinde anormallik goriilebilir. Bu
bulgu cerrahi sonras1 duymanin etkilenip etki-

Resim 17. A-C. Asimetrik isitme kaybi olan

bayan hastada sag serebellopontin aci
sisterninden internal akustik kanala uzanan ak-
siyel T1A (A) goruntide hipointens, T2A DRIVE
(B) goruntide hiperintens, Postkontrast yag
baskilamali T1A (C) goérintiude difuz kontrast-
lanan “dondurma kalahina” benzer vestibuler
schwannoma ait kitle lezyonu gérullyor.

lenmeyecegini 6ngdérmede onemlidir [94-96].
Vestibiiler schwannomla iliskili olarak BOS’ta-
ki artmis protein i¢erigine sekonder komiinikan
hidrosefali goriilebilir [97, 98]. Serebellopon-
tin ac1 ve IAK’m CISS/DRIVE/C-FIESTA gibi
ince kesit T2A goriintiiler ile incelenmesi ol-
dukea faydali bilgiler saglamaktadir. Vestibii-
ler schwannomlar biiyiiyebilir, stabil kalabilir
veya kiiciilebilir. Eger timor 2 cm’den kiiciik
ise veya eslik eden bagka hastaliklar varsa yas-
lilarda goriintilleme ile takip edilebilir [99].
Genellikle onerilen ilk goriintiileme takibini
6. ayda yapip sonra yillik kontrollere gecil-
mesi ve 5 yil takip edilmesi yoniindedir [88].
Amerikan Otolaringoloji Bas Boyun Cerrahisi
Akademisi’ne gore SPA sisterni (ekstrameatal)

EGIiTiCI
NOKTA



Resim 18. Koronal postkontrast yag baskilamali
T1A goéruntide sol SPA sisterninde genis ta-
bani ile duraya oturmus, diffuz kontrastlanan,
dural kuyruk isaretinin izlendigi menenjiom
goéralayor.

tiimoriiniin Slglimil petroz temporal kemigin
posterior yiizeyine paralel alinan maksimum
anteroposterior uzunluk ile buna dik mediola-
teral uzunluk alinarak yapilmali ve kaydedil-
melidir [ 100]. Bu 6l¢iim intrakanalikiiler timdor
icin uygun degildir. Hem aksiyel maksimum
boyut hem de kraniyokaudal boyut 6l¢iimii fay-
dal1 olacaktir [ 100].

SPA lezyonlarinin ayirici tanisinda menenji-
om, epidermoid ve vestibiiler olmayan schwan-
nomlar yer alir. Menenjiomlar genis dural taba-
11, kemik ile genis ac1 yapan tiimorlerdir (Resim
18). Epidermoid kistler T1A ve T2A goriintii-
lerde BOS’a benzer intensitede iken FLAIR ve
difiizyon agirlikli goriintiilerle ayrimi yapilir.
Epidermoid kistler diflizyon agirhikl goriintii-
lerde yiiksek sinyal intensitesinde izlenir [101].
Vestibiiler schwannomlari, diger schwannom-
lardan lokalizasyonuna bakarak ayirt edebili-
riz. Schwannom iliskili oldugu kraniyel sinirin
seyrinde izlenir, iligkili foramende genisleme-
ye yol agar ve klinik olarak innerve ettigi kasta
atrofi izlenebilir [102]. Ayrica benzer klinik ta-
nilara neden olan anevrizmalar, yiiksek akimli
malformasyonlar ve vertebrobaziler arterlerin
dolikoektazisi de ayirict tanida diigiiniilmelidir
[103]. Primer lenfoma ve leptomeningeal me-
tastazlar da kraniyel sinirleri tutabilir.

Ekstraaksiyel Beyin Ttumorleri

Intrakanalikiiler vestibiiler schwannomlarin
ayirict tanisinda hemanjiom, fasiyal schwan-
nom gelmelidir ve fasiyal sinirin kanalina uza-
nimlan ile ayirt edilebilir [104]. Hemanjiom-
larda intratiimoéral kemik spikiiller bulunabilir
[105]. Intrakanalikiiler lipom, melanom, oste-
om, yavas akimli vaskiiler malformasyonlar
T1A’da hiperintenstir. Ayirici tanida yardim-
cidir [90]. Eger kontrastlanma nodiiler yerine
lineerse ve bilateralse, metastaz ve lenfoma
akla gelmelidir. Ayrica inflamatuvar, otoimmiin
veya noropatik durumlarda da intrakanalikiiler
kontrastlanma olabilir [88].

Trigeminal sinirin intra ve ekstrakraniyel
seyri olduk¢a uzun oldugundan multipl kom-
partmana uzanabilirler [106]. Preganglionik
schwannomlar ponsun anteriorunda siirhidir
ve esas olarak posterior kompartmanda lokali-
zedir. Bu nedenle vestibiiler schwannom, epi-
dermoid ve menenjiom gibi SPA tiimdrlerinden
ayirt edilmelidir. Ganglionik schwannomlar
Gasserian ganglionundan geligir dolayistyla
Meckel kovugu igerisinde yer alir, kavernoz si-
niis posterolateraline uzanarak petréz temporal
kemik apeksi komsulugunda izlenir. Pitiiiter tii-
morler (orta hatta yer alir) ve kordomadan (her
iki petr6z apeks ve klivusu tutarak osteolize
neden olur) ayirt etmek gerekir. Postganglio-
nik schwannomlar trigeminal sinirin bir veya
daha fazla dalimi tutabilir. Bu nedenle ante-
riorda orbitaya (V1) veya infratemporal (V2)
veya piterigopalatin fossaya (V3) uzanabilirler.
Bazen retrograd intrakraniyel uzanim gosteren
nazofaringeal tiimdrden ayirt etmek gerekebi-
lir. Kafa tabanindan gelisen schwannomlar 5.
kraniyel sinirin preforaminal fissiiral segmen-
tinden geligir. Lateral kafa tabaninda goriiliir
ve c¢ok kiiciik orta kraniyel fossa komponenti
mevcuttur. Ekstrakraniyel trigeminal schwan-
nom 5. sinirin postforaminal fissiiral seg-
mentinden geligir tamamen ekstrakraniyeldir.
Intrakraniyel komponenti yoktur [106]. Trige-
minal schwannomda birden fazla kompartman
birlikte tutulabilir [ 106].

MR goriintiilerde diizgiin sinirli, T1A go-
riintlilerde gri cevhere gore izointens, T2A
ve FLAIR’de hiperintenstirler. Kontrast son-
ras1 belirgin, homojen kontrastlanirlar. Ancak
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Resim 19. A-D. Sol 5. sinir trasesinde sol meckel kovugunda Gasserian gangliona uzanan aksiyel T2A
DRIVE (A) goruntide heterojen hiperintens, postkontrast aksiyel yag baskilamali T1A (B) goérinttde
diffuz kontrastlanan trigeminal schwannom izlendi. Uc yil sonra yapilan kontrol MR'da T2A DRIVE
(C) ve postkontrast aksiyel yag baskilamali T1A (D) gorintulerde lezyon boyutlarinda artis oldugu,

icerisinde nekrotik alanlarin izlendigi, ponsu basilayarak 6deme neden oldugu dikkati cekiyor.

daha biiylik schwannomlar kistik dejeneras-
yon odaklar1 ve heterojen kontrastlanma gos-
terirler (Resim 19). Hem orta hem de posterior
kraniyel fossay1 tutarsa lezyon prepontin sis-
terne ata biner gibi oturur ve bilobedir [106].
Malign transformasyon izlenebilir. Malignite
kriterleri diizensiz kenarlar, yaygin sinir tu-
tulumu, tiimoriin boyutuyla orantisiz olarak
baziler foramende erozyon ve destriiksiyon
olmas1 ve takip goriintiilerde tiimoriin hizlh
biliyiimesidir [ 107].

Juguler foramen schwannomlar1 daha ¢ok
IX. sinirden (%40) gelismekle birlikte X.
(%25) ve XI. (%35) sinirden de geligebilir
[108]. Semptomlar, tiimor biiyiik boyuta ulag-
madan belirginlesmez. Juguler foramen kii¢iik
oldugu i¢in tiim kraniyel sinirler ayn1 anda
etkilenebilir ve semptomlar iist kraniyel sinir
schwannomlarinin belirtileri ile karisabilir. En
sik goriilen klinik semptomlar duyma kaybu,
tinnitus, disfaji, ataksi, boguk sestir [109]. Bu
timorler sinirlerin sisternal, foraminal veya



ekstrakraniyel segmentinden orijin alabilir.
Sisternal segmentinde gelisirse siiperiorda int-
rakraniyel mesafeye ve SPA’ya dogru biiyiir.
Foraminal pargadan gelisirse kemik ve juguler
foramene dogru genisler. Ekstrakraniyel kisim-
dan gelisirse esas olarak ekstrakraniyel biiyii-
me gosterir ve inferiorda parafaringeal mesa-
feye uzanir. Biiylik lezyonlar karotid kanal ve
petrdz apekse de uzanabilir [110-112]. BT ve
MR goriintiileme, tanida ve cerrahi yaklasimi
planlamada yardimcidir. BT de schwannom
izo-hafif hiperdens izlenir. Juguler foramende
genislemeye neden olur. Juguler foramenin
kemik kenarlar diizgiindiir, kemikte infiltras-
yon yoktur [ 109]. TVKM sonras1 orta derecede
kontrastlanma gosterir. MR incelemede T1A
gorilintlilerde izo-hipointens, T2A’da izo-hipe-
rintens izlenirler. IVKM sonras1 belirgin veya
orta derecede kontrastlanma gosterirler. Kistik
komponentleri trigeminal schwannoma gore
daha az siklikta goriiliir [69, 109]. Ayirici tani-
da glomus jugulare, menenjiom, diger schwan-
nomlar ve metastaz akla gelmelidir. Glomus ju-
gulare tiimorleri oldukca vaskiilerdir. Kontrast
sonrasi belirgin yogun kontrastlanma gosterir
ve tipik olarak igerisinde kiigiikk “flow void”
alanlar izlenir ki bu gériiniim “tuz-biber” pater-
ni olarak isimlendirilir. Glomus jugulare genel-
likle kemigi erode eder. Menenjiomlar kemige
invaze olabilir. Hiperostozis yapabilir. Dural
kuyruk bulgusu izlenir. Schwannomlar juguler
bulbusu basilama egilimi gosterirken menen-
jiom ve glomus jugulare damari invaze etme
egilimindedir [111, 113]. Cok biiyiik vestibiiler
schwannomlar yayilarak juguler forameni ya
da juguler foramene giren sinirleri tutabilirler.
Bu hastalarda genellikle IAK geniglemistir. Ju-
guler foramen schwannomlarinda ise IAK ge-
nellikle normaldir [ 114]. Metastatik malign tii-
mor veya lenfoma da juguler forameni tutabilir
ve schwannomdan ayirt edilemeyebilir. Ancak
destriiktif ve osteolitik kemik degisikliklerinin
izlenmesi schwannomdan ayirmada yardimci
olabilir [115]. Juguler foramende normal vas-
kiiler asimetri, yiiksek yerlesimli juguler bul-
bus, juguler divertikiil ve karotid arterin petroz
parcasinda anevrizma gibi yalanci kitle gorii-
niimleri de izlenebilir [ 114].

Ekstraaksiyel Beyin Ttimorleri

Fasiyal sinir schwannomlar1 SPA’dan eks-
trakraniyel parotis mesafeye kadar fasiyal si-
nirin seyri boyunca herhangi bir yerde gelise-
bilen, nadir goriilen timd&rlerdendir [116, 117].
Tipik olarak multisegment tutulumu izlenir ve
genikulat ganglion en sik tutulum yeridir [ 118,
119]. Fasiyal sinir schwannomunda fasiyal
sinir paralizisi, sensorindral isitme kaybi ve
iletim tipi isitme kaybi1 semptomlar: izlenebi-
lir. Semptomlar lezyonun temporal kemikteki
lokalizasyonuna baglidir. Lezyonlar genellikle
direncin az oldugu yol boyunca uzanir ve bii-
ylylip klinik olarak fasiyal sinir disfonksiyonu
yapmadik¢a asemptomatik kalabilirler [104,
120]. BT’de kemik pencerede komsu kemik
yapilarda benign goriiniimlii taraklanma (scal-
loping) ve yeniden yapilanma (remodeling)
izlenir [104]. Wiggins ve ark. [104] komsu
kemiklerde gercek erozyonun olmadigimi bu-
nun daha ¢ok benign ossedz ekspansiyon ol-
dugunu belirtmiglerdir. MR goériintiilerde T1A
gorilintiilerde izo-hipointens, T2A goriintiilerde
hiperintenstirler. ['VKM sonras1 homojen kont-
rastlanirlar. Bilyiik lezyonlar kistik dejeneras-
yon gosterebilir ve buna bagh kontrasthi T1A
goriintiilerde icerisinde diisiik sinyalli alanlar
goriillir [121-123]. Ayric1 tanida degerlendiril-
mesi gereken diger intratemporal fasiyal sinir
lezyonlar1 kolesteatom, fasiyal sinir hemanji-
omu ve perindral parotid malignitesidir [120].
Bu ii¢ lezyonda intratemporal fasiyal sinir ka-
nalinda genislemeye neden olur. Kolesteatom
postkontrast T1A goriintiilerde kontrastlanmaz.
Fasiyal sinir hemanjiomu hem fasiyal sinir ka-
nalin1 hem de komsu kemigi tutarak diizensiz
kenarlar ve/veya giive yenigi goriiniimil ile
daha agresif kemik degisiklikleri yapar [104].
Osifiye hemanjiomda %350 vakada internal kal-
sifiye bal petegi matriks izlenir [118]. Parotis
malignitesinin perindral invazyonu distalden
proksimale dogru olur [118]. Fasiyal sinir
schwannomu SPA-IAK fasiyal sinir segmenti-
ni tutarsa vestibiiler schwannomdan ayrimi i¢in
anahtar bulgu lezyonun labirintin kanala uzan-
digin1 tespit etmektir. Bu nedenle SPA-IAK
lokalizasyonundaki schwannomlara fasiyal si-
nir schwannomu agisindan “labirintin kuyruk”
bulgusu mutlaka bakilmalidir. Kontrastli ince
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kesit T1A goriintiiler 6zellikle labirintin kanala
uzanimini gostermede yardimcidir [118]. Eger
SPA-IAK fasiyal sinir schwannomu IAK fun-
dusundan uzanip labirintin segment yoluyla
genikulat fossaya ulasirsa nadir goriilen ancak
cok tipik “halter” goriiniimiine neden olurlar
[124]. MR’da kontrastlanan fuziform, fasiyal
kanalda genisleme yapmig bu goriiniim fasi-
yal sinir schwannomu i¢in tani koydurucudur.
Timpanik segmenti ¢evreleyen kalin kemik
yapt mevcut degildir. Buradaki lezyonlar fuzi-
form degil de daha ¢ok multilobiilerdir. Siipe-
rior veya mediale dogru lobiilasyon gdsterirse
erozyona bagli lateral semisirkiiler kanala fistiil
izlenebilir. Orta kulak kavitesine dogru infero-
lateral lobiilasyon kemikgiklerin laterale yer
degistirmesine neden olur. Buna bagl iletim
tipi igitme kayb1 izlenir [104]. Fasiyal sinirin
mastoid segmenti ince duvarli septasyonlar
ile gevrilidir ve mastoid hava hiicrelerinden
bu ince duvar ile ayrilmistir. Mastoid segment
tutulursa MR’da diizensiz, “invazif” timor ke-
narlari izlenebilir [ 104].

Hemanjioperistom

Intrakraniyel hemanjioperistomlar meninks-
lerden koken alan perisitlerin neoplazmlaridir
[125]. Tim SSS tliimérlerinin %1’inden azini
olustururlar [126]. Agresiftirler, diger menin-
geal tiimorlere gore daha erken yasta goriiliir-
ler. Yiiksek oranda yinelerler ve ekstrakraniyel

metastazlari izlenir [127, 128]. Lokalizasyon-
lar1 menenjiomlara benzer. Diger ekstraaksiyel
kitleler gibi dural tabanhdirlar ve beyaz cev-
herde biikiilme yaparlar [129]. Hemanjioperis-
tomlarin 3’te birinde dar bir tabanla dural tu-
tulum gosterdikleri belirtilmistir [130]. BT de
hiperdenstirler. Menenjiomdan farkli olarak
icerisinde kalsifikasyon veya komsu kemikte
hiperostozis izlenmez [130-132]. Hemanjio-
peristomda osteolizis izlenebilir ki bu bulgu
kemigin yeniden yapilanmasina sekonder me-
nenjiomda da izlenir [133]. MR goériintiilerde
hemanjioperistomlar menenjiomlar gibi T1A
goriintiilerde izo-hipointens, T2A goriintiilerde
izo-hiperintenstirler. Heterojen kontrastlanirlar
ve lezyon igerisinde belirgin damarlara bagl
sinyalsiz alanlar izlenir (Resim 20) [130]. MR
spektroskopide menenjiomlardan farkli olarak
myoinositol pikinin olmasi tanida yardimci
olabilir. Bunun disinda menenjiomlara benzer
sekilde kolin pikinde artis, bazen lipid piki iz-
lenirken ekstraaksiyel timdorlere 6zgii NAA ve
kreatin piklerinde azalma goriiliir [ 132, 134].

Soliter Fibroz Tumor

Soliter fibroz tlimorler nadir goriilen genel-
likle plevradan gelisen mezenkimal kaynakli
igsi hiicreli tiimorlerdir [135]. Ancak plevra
disinda meningeal tutulum da izlenebilir [136,
137]. Soliter fibroz tiimorler dural tabanli ne-
oplazmlardir [ 137]. Mikroskopik olarak soliter

Resim 20. A, B. Aksiyel ve sagital postkontrast T1A (A, B) gortntulerde sol frontal ve temporal bélgede
heterojen kontrastlanan lobule konturlu hemanjioperistoma ait kitle lezyonu izleniyor.



fibroz tiimorler dens kollajen bantlar igerirler.
Iyi sinirli lobiiller, sarmallar ve psammom
cisimcikleri gibi spesifik yapisal O6zellikleri
yoktur. Immiinhistokimyasal boyamada CD34
antijeni ve vimentin pozitiftir [ 138]. Benign ve
malign formlar1 tanimlanmigstir. Malign trans-
formasyon potansiyeli mevcuttur [139]. BT
goriintiilerde izodens kitlelerdir ve kontrast
sonras1 yogun kontrastlanirlar [140]. Intratii-
moral kalsifikasyon nadirdir. Komsu kemikte
erozyon yapabilir [141]. MR incelemede T2A
goriintiilerde siklikla heterojen sinyal intensite-
si izlenir. Goriintiilemede iki farkli komponent
izlenebilir. T2A’da diisiik sinyal intensitesin-
de olup kontrast sonrasi yogun kontrast tutan
alanlarin histopatolojik olarak hiposeliiler ve
yogun kollajen stroma, fibrozis igeren alanlara
karsilik geldigi tespit edilmistir. T2A’da izo-
hiperintens olup, IVKM sonrasi orta-belirgin
kontrastlanan alanlarin ise hiperseliiler alanlar
oldugu goriilmistiir [ 141-144]. MR’da bu fark-
l1 sinyal intensitesindeki alanlar “Yin Yang” pa-
terni olarak isimlendirilmektedir [142]. Nadir
de olsa dural kuyruk bulgusu izlenebilir [ 142].
MRS’de myoinositol piki izlenebilir [ 141].

Araknoid Kist

Araknoid kistler benign, konjenital, BOS
iceren, intraaraknoidal lezyonlardir. Ventrikii-
ler sistemle baglantili degildirler [145, 146].
Tiim intrakraniyel kitlelerin %1’ini olusturur-
lar [147]. Araknoid kistlerin ¢ogu supratentor-
yaldir. %50-60’1 orta kraniyel fossada temporal
loblarin anteriorunda izlenir. Diger lokalizas-
yonlar1 suprasellar sistern ve posterior fossa
(%10) olup, en sik serebellopontin ag1 sister-
ninde yer alir. Daha az siklikta interhemisferik
fissiir, serebral konveksite, koroidal fissiir, sis-
terna magna, kuadrigeminal sistern ve vermian
fisstirdiir [145, 146, 148, 149]. Olus mekaniz-
masi tam bilinmemektedir. Gelisen araknoidde
ayrilma veya divertikiile sekonder olustugu
diisiiniilmektedir. Orta kraniyel fossa arakno-
id kistleri temporal embriyonik meninkslerde
birlesme goriilmezse olusur. Bu iki katman ayr1
olarak kalir. Diger olusum mekanizmalarinda
kist duvar1 tarafindan aktif siv1 sekresyonunun
olmasi, BOS pulsasyonu ile yavag distansiyon
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veya BOS’un tek yonlii valf akimi diigiiniil-
mektedir [145]. Travma, mastoidit, menenjit
ve subaraknoid hemorajiye bagl da goriilebilir
[150]. Goriintiilemede komsu beyin parankimi-
ni iten veya deforme eden keskin smirli ekstra-
aksiyel kist izlenir. Komsu parankimde tarak-
lanma siklikla izlenir. Tim sekanslarda BOS
ile benzer intensitededir (Resim 21). Kontrast-
lanmaz [147]. Ancak bazen hemoraji, yiiksek
protein igerigi MR goriiniimiinii komplike hale
getirebilir [145, 146, 148]. Ozellikle orta kra-
niyel fossa araknoid kistlerinde ayni1 zamanda
subdural hematom olma prevalansi artar [ 147].
Ayirict tanmida epidermoid kistten ayirt etmek
gii¢ olabilir. Epidermoid kistler BT’de BOS’a
yakin dansitede izlenirler. MR’da araknoid
kistler FLAIR goériintiilerde tamamen baskila-
nir ve diflizyon agirlikli goriintiilerde kisitlan-
ma gostermezler. Araknoid kistler komsu arter
ve sinirleri iterler, epidermoid kistler ise i¢ine
alir [ 145, 146, 150]. Kronik subdural hematom
ve porensefalik kist araknoid kist ile karisabilir.
Kronik subdural hematom MR’da tipik BOS
sinyal intensitesi gostermezler ve kontrastla-
nan membrani mevcuttur. Porensefalik kistte
ise travma veya inme hikayesi vardir [ 147].

Epidermoid Kist

Epidermoid kistler ektodermal orijinli, be-
nign, konjenital kistlerdir [151]. En sik yerle-
sim yeri serebellopontin acidir (yaklasik %50).
Schwannom ve menenjiomdan sonra iiglincii
en sik goriilen SPA sisterni kitlesidir. Ayrica
sellar/parasellar bolgelerde, diploe, rhomdoid
fossa, 4. ventrikiil/beyin sapi, korpus kallozun
ve pineal bezde goriilebilir [147]. Epidermoid
kistler frontal, parietal veya petroz kemikte
gelisebilir ve bazen kraniyel kemigin i¢ ve dis
tabulasi yikarak skalpte yumusak doku sisli-
gine neden olabilir [152]. Orta hat disinda yer-
lesirler [ 153, 154]. Epidermoid kistler iyi sinirl
sedef parlakliginda (inci gibi tiimoérler), beya-
zimsi kapsiilii olan lezyonlardir. Stratifiye sku-
amoz hiicrelerle doselidirler ve debri, keratin,
su ve kolesterol kristalleri ile doludurlar [ 147].
Gorlintiilemede tanisal ipucu sisternler ige-
risine yerlesmis, sinir ve damarlan i¢ine alan
BOS’a benzer kitle izlenmesidir [153]. BT go-
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riintiilerde BOS’a benzer iyi sinirli hipoateniie,
kontrastlanmayan kitleler izlenir. Kalsifikasyon
%10-25 vakada izlenir. MR goriintiilerde T1A
ve T2A goriintiilerde BOS’a gore izo veya ha-
fif hiperintenstirler [147]. FLAIR goriintiilerde
baskilanmazlar ve diflizyon agirlikli goriinti-
lerde kisitlanirlar [155, 156]. IVKM sonrasi
kontrastlanmazlar ancak yaklagik %25 vaka-
da minimal halkasal kontrastlanma izlenebilir
(Resim 22) [147]. Baz1 epidermoidler yiiksek
protein igeriklerinden dolayr BT’de hipera-
tenlie olabilir. TIA goriintiilerde hiperintens,
T2A goriintiilerde hipointens gortiliirler [153].
Ayirict tanida araknoid kist, dermoid kist ve
kistik neoplazm ile karisabilir. Araknoid kistler
BOS ile izointenstirler ve diflizyon agirlikli go-
rlintiilerde difiizyon kisitlanmasi gostermezler.

Resim 21. A-C. Sol orta kraniyel fossada, temporal
lob anteriorunda aksiyel BT (A), T1A (B) ve T2A
(©) goruntulerde BOS ile BT'de izodens, MR'da
izointens araknoid kiste ait goérintm izleniyor.

Dermoid kistler yag icerir ve T1A goriintiilerde
hiperintens izlenirler. Kistik neoplazmlar ise
siklikla kontrastlanir ve etraflarinda vazojenik
O0dem izlenir [151].

DERMOID KiST

Dermoid kistler benign, nadir goriilen, konje-
nital ektodermal tiimdrlerdir [157]. Epidermoid
kistlere gore dort-dokuz kat daha az goriiliirler.
Orta hatta sellar, parasellar veya frontonazal
bolgelere yerlesme egilimindedirler. Bir kismi
orta hatta posterior fossada yerlesir [ 146, 148,
157]. Bu kistler glandiiler sekresyon ve epi-
telyal deskuamasyona bagli biiyiirler. Boyut-
larinda artig olmasi kist riiptiiriine yol agabilir.
Kist riiptiirii kimyasal menenjite ve buna bagh
vazospazm, enfarkt hatta 6liime neden olabilir
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Resim 22. A-D. Sag SPA sisterninde aksiyel FLAIR (A) gorintide heterojen hipointens, aksiyel T2A (B)
goruntude hiperintens, postkontrast aksiyel T1A (C) goérintiude kontrastlanmayan, diftzyon agirhkh
(D) goruantude difuzyon kisitlamasi gosteren epidermoid kiste ait lezyon izleniyor.

[158]. Skuamoz hiicreli karsinoma malign trans-
formasyon bildirilmistir [157]. Dermoid kistler
hem ektodermal hem de mezodermal kaynakli
degildirler. Sadece ektodermal kaynaklidirlar
[146]. Dermoid kistlerin kapsiilleri kollajen ile
desteklenen basit epitel icerir. Daha kaln ki-
simlarinda sa¢ folikiilleri, sebase glandlar ve
apokrin glandlar igeren dermis mevcuttur [157,
159]. Goriintiileme bulgular1 riiptiire olup olma-
masina bagl olarak degisir. Riiptiire olmayan
kistlerin goriintiileme bulgular1 sivi kolesterol
icerdiginden yaga benzerdir [154]. TIA goriin-
tillerde hiperintenstirler ve kontrastlanmazlar.

T2A goriintiilerde heterojen sinyal intensitesin-
dedirler. Hipointensten hiperintense degiskenlik
gosterirler [157, 158]. Riiptiire dermoid kistte
tanisal ipucu subaraknoid sisternlerde, sulkus-
larda ve ventrikiillerde yag benzeri damlacik-
larm izlenmesidir (Resim 23) [157]. Riiptiire
kistlerin neden oldugu kimyasal menenjite bagh
olarak yaygin pial kontrastlanma izlenir [157].
Ayirict tanida epidermoid kistler, kraniyofaren-
jiom, lipom ve teratomlar vardir. Epidermoid
kistler BOS’a benzer, dermal igerik bulunmaz.
Lipomlar homojen yag dansite ve intensitesin-
dedir. Perikallozal ve orta hat lokalizasyonunda
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yer alir. Kraniyofarenjiomlar da supratentoryal
yerlesimlidir. T1A goriintiilerde yiiksek protein
icerigi veya hemorajiye bagl hiperintens izlene-
bilir. Ancak ¢ogu kraniyofarenjiom T2A’da hi-
perintenstir ve belirgin kontrastlanma gosterirler
[147, 151, 160]. BT de kalsifikasyon ve kartilaj
varlig1 dermoidden ziyade teratomu diisiindiiriir.
MR’da teratomlar degisken sinyal 6zellikleri ve
kontrastlanmasi ile heterojen goriintirler [ 147].

KALVARYAL TUMORLER

Kalvaryal lezyonlar genellikle asemptomatik
olup baska nedenlerden dolay1 yapilan radyo-
lojik goriintiilemede saptanirlar. Klinik bulgu
lokalize agr1 ya da gozle goriilen veya palpe
edilen kitle izlenmesidir. Kalvaryumun primer

Resim 23. A-C. Sag kaverndz sinUs lateral komsu-
lugunda rupture dermoid kist. Aksiyel T1A (A)
ve FLAIR (B) gorintide hiperintens izleniyor.
Postkontrast T1A (C) goéruntlde kontrastlan-
miyor. Ayrica subaraknoid mesafelerde hiperin-
tens dermoid icerigin izlendigi goéruluyor.

neoplazmlari tiim kemik tiimoérlerinin %0,8’ini
olusturur. Benign neoplazmlar malign olanla-
ra gore daha siktir [161, 162]. BT goriintiiler
kemik destriiksiyonunu, internal ve eksternal
tabulalarin ve diploenin tutulumunu, timor
matriksini degerlendirmek i¢in dnemlidir. MR
goriintiiler ise yag igeren diploik mesafedeki
timori tanimlamak, intrakraniyel ve ekstrakra-
niyel yumusak doku uzanimimi degerlendirmek
ve tlimor matriksini karakterize etmek amaciy-
la kullanilir [162]. Burada en sik goriilen kal-
varyal tiimorlerden bahsedilecektir.

OSTEOM

Osteomlar benign, jukstakortikal, yavag biiyii-
yen, agrisiz, dens kemikten olusan tiimorlerdir.



Resim 24. Aksiyel BT goéruntide sag frontal ke-
mik eksternal tabuladan kaynakli osteom izle-
niyor.

En sik goriilen kalvaryal tiimordiir. Genellikle
kalvaryumun dis tabulasindan, nadiren i¢ tabu-
lasindan gelisir [ 163]. I¢ tabuladan gelisirse kal-
sifiye menenjiomlarla karigabilir [164]. Genel-
likle soliter lezyonlardir. Cok sayida oldugunda
Gardner sendromu akla gelmelidir. Paranazal si-
niisler (en sik frontal siniis), kraniyum kemikleri,
¢ene ve maksilla en sik tutulum yerleridir [165].
BT goriintiilerde dens, oval (ya da yuvarlak) lez-
yonlar izlenir. Internal veya eksternal tabuladan
¢ikan lezyonlar olarak goriiliirler (Resim 24).
Diploe mesafesini etkilemezler. MR gériintiiler-
de homojen, T1A ve T2A’da hipointens, [VKM
sonrasi kontrastlanmayan kitlelerdir [ 166].

FIBROZ DiSPLAZI

Fibr6z displazi GNAS geni tarafindan kod-
lanan o subiinitindeki G proteinin postzigotik,
aktive edici mutasyonlar1 sonucu meydana ge-
len malign olmayan lezyonlardir. Kemik olus-
turan stromal hiicrelerdeki proliferasyon ve
diferansiasyon inhibe olur, normal kemik ve
kemik iliginin yerini fibr6z doku ve kegemsi
kemik (woven bone) alir [167, 168]. Benign
lezyon tipik olarak adeldsanlarda ve geng ye-
tiskinlerde goriiliir ve tek kemigi (monostatik)
veya multipl kemikleri (poliostatik) tutabilir.
Kalvaryumda siklikla frontal ve temporal ke-
mikleri etkiler [169]. Kecemsi kemik kompo-
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nenti lezyonun karakteristik radyolojik bulgu-
su olan “buzlu cam” gdriinimiini verir [162].
Vakalarin ¢ogunda BT de degisik miktarlarda
puslu, intradiploik dansite izlendigi i¢in goriin-
tiillemede tercih edilen modalitedir. Radyogra-
fik dansite lezyonun mineralizasyon derecesi
ile baglantilidir. Ayrica BT de litik ve sklerotik
alanlar igeren mikst paternde ya da homojen
olarak sklerotik ve esas olarak kistik veya litik
paternde izlenebilir [ 170]. Lezyon eksternal ta-
bulay1 digsa dogru ekspanse ederken i¢ tabulay1
korur [ 171]. Ayrica belirgin sklerotik kenarlarla
gevrilidir [172]. MR goriintiilerde T1A’da ho-
mojen hipointenstirler ancak daha fazla fibroz
alan igerirse goreceli olarak daha izointens iz-
lenirler. T2A’da fibroossedz doku, seliilarite,
kistik degisiklikler, hemoraji ve kartilajin6z
doku miktarina bagli olarak heterojen izlenirler
[162, 165]. Tim sekanslarda sklerotik kenar ile
uyumlu hipointens halo izlenir. Kontrast tutu-
lumu degiskendir. Homojen, santral veya peri-
feral olabilir (Resim 25) [173].

LANGERHANS HUCRELI HiSTiYOSiTOZ
(EOZINOFILIK GRANULOM)

Langerhans hiicreli histiyositoz nedeni bilin-
meyen multisistemik bir hastalik olup langerhans
hiicrelerin anormal proliferasyonu ile karakteri-
ze bir hastaliktir. Ug ana alt tipi vardir. Bunlar;
eozinofilik graniilom, Hand-Schiiller-Christian
ve Letterer Siwe’dir [ 1 74]. En sik cocuk ve geng
yetiskinlerde izlenir [175]. Letter-Siwe Lette-
rer-Siwe multipl visseral organlan etkileyen
akut dissemine formudur. Olduk¢a malign olup
fatal seyreder. Hand-Schiiller-Christian diabetes
insipidus, diffiiz graniilomlar ve ekzoftalmusla
seyreder [ 175, 176]. Langerhans hiicreli histiyo-
sitozun yaklagik %80°1 eozinofilik graniilomdur.
En sik tutulum yeri kalvaryumdur. Kalvaryumda
da en ¢ok parietal kemik tutulur [ 166, 175, 176].
Direkt grafide osteolitik lezyon izlenir. BT de
intradiploik mesafede kalvaryumun {i¢ taba-
kasmni da etkileyen, keskin smirli, zimba deligi
osteolitik lezyonlar izlenir. Sklerotik kenar veya
periost reaksiyonu izlenmez. I¢ ve dis tabulay1
farkli tuttugu igin asimetriktir [162, 165, 166].
Direkt grafide iki tabuladaki diizensiz yikim
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Resim 25. A-D. Fibroz displazi. Aksiyel BT (A) gérunttde sol temporal, frontal ve sfenoid kemigi etkile-
yen heterojen, litik alanlar iceren, buzlu cam gériinimunde kitle lezyonu izleniyor. Lezyonun aksiyel
T1A (B) goruntide hipointens, koronal yag baskilamal T2A (C) goéranttde kistik alanlar icerdigi ve
heterojen hiperintens oldugu, postkontrast T1A (D) gortinttide heterojen kontrastlandigi gortltyor.

nedeniyle cift kontur goriiniimiiniin izlenmesi
yiiksek olasilikla Langerhans hiicreli histiyosi-
tozi akla getirir [163]. Eger lezyon gerilemeye
baslarsa normal kemigin yerini inflamatuvar
hiicre infiltratlar1 alir ve sklerotik kenar izlene-
bilir. Graniilomlar BT de gri cevhere gore hafif
denstirler (Resim 26) [177]. Osteolitik lezyon
icerisinde rezidii kemik dansitesi goriilebilir
(“button sequestrum” bulgusu) [ 162]. Litik lez-
yonlar birlesebilir ve “cografik” paternde izlene-
bilirler 171, 175, 177]. MR goriintiileme kemik
iligi tutulumunu ve subgaleal veya epidural uza-

nim gosterebilen yumusak doku komponentini
saptamada olduk¢a duyarli bir modalitedir. MR
goriintiilerde T1A’da gri cevhere gore hipo-izo-
intens, T2A’da heterojen, hiperintens izlenirler.
IVKM sonrast belirgin kontrastlanirlar. Siklik-
la dural ve galeal reaktif kontrastlanma izlenir
[162, 166]. Kalvaryal eozinofilik graniilomlarda
cevre kemik iligi ve yumusak dokuda iligkili
6dem izlenmez [166]. Eger lezyonun 6n tanisin-
da eozinofilik graniilom diisiiniiliiyorsa takip BT
goriintiileri faydali olabilir. Ciinkii siklikla lez-
yonda spontan gerileme izlenir [ 166].
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OSSEOZ HEMANJIOM

Hemanjiomlar kan damarlarinin benign
timorleridir. Kadinlarda 2-3 kat daha sik
goriiliir. Ozellikle orta yas grubunda daha ¢ok
goriilmekte olup pik yasi 4. dekaddir [ 178, 179].
Genellikle vertebral kolonda yerlesirler [180].
Nadiren kalvaryumu tutarlar. En sik parietal
ve frontal kemiklerde daha az siklikta oksipital
ve temporal kemiklerde izlenirler [181].
Cogu kalvaryal hemanjiom histolojik olarak
kavernozdiir ve kemik trabekiil igeren dilate
kan damarlarindan meydana gelirler. Vertebral
kolon hemanjiomlar1 ise genellikle kapiller
tiptir [182].Yavag biiyliyen lezyonlardir [183].
Biiyiidiigii zaman komsu kemigi ¢ogunlukla

Resim 26. A-C. Sol parietal kemikte eozinofilik
grantlom. BT tetkikinde aksiyel parankim pen-
ceresinde (A) hiperdens, aksiyel (B) ve koronal
(C) kemik penceresinde hipodens, kemikte eks-
pansiyona neden olmus, eksternal tabulayi ero-
de etmis dizgin sinirli lezyon izleniyor.

da eksternal tabulay1 erode eder. Disa dogru
biliylime egilimindedirler. Genellikle internal
tabula korunur [184]. Direkt grafilerde ve
BT’de intradiploik mesafede, diizgiin sinirl,
“bal petegi” veya “sunburst” paternde ortak
merkezden yayilan trabekiilasyonun izlendigi
litik lezyon seklindedir [ 166, 185]. Trabekiiler
patern tiimoriin osteoklastik aktivitesi ve
buna sekonder trabekiiler kemik ile reaktif
osteoblastik  yeniden yapilanma  olmast
sonucu olusur [182]. Lezyon ile normal
kemik arasinda keskin ayrim vardir ve reaktif
skleroz vakalarin %30’unda izlenir [166]. MR
goriintiilerdeki sinyal o6zellikleri degiskendir.
T1A ve T2A’da heterojen artmis ve azalmisg
sinyal intensitesi igeren alanlar goriliir.
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Sinyal lezyon igerisindeki yavas akimli venoz
kan miktar1 ve yagl kemik iligine donmiis
kirmizi kemik iligi oranina baghdir [185].
T2A’da yiiksek sinyal intensitesi gosteren
alanlar kanin yavas akimi veya gollenmesine
bagli olabilir [186]. Ayrica MR’da izlenen
heterojen artmis sinyal intensitesi intradiploik
mesafedeki hemosiderin, methemoglobin veya
oksi- ve deoksihemoglobini gostermektedir
[187]. Kontrast sonrasinda karakteristik
kontrastlanma paterni gosterirler. Erken fazda
fokal alanlar kontrastlanirken gec fazda diffiiz
kontrastlanma goriiliir (Resim 27) [188].

Komsu meninks de kontrastlanabilir [189].
Ayiricl tanida osteom, anevrizmal kemik kisti,
fibroz displazi, dev hiicreli tiimor, sarkom,

menejiom, metastaz, Paget hastaligi, dermoid
ve epidermoid kist vardir. Anevrizmal kemik
kisti konnektif doku ve kemik ile ayrilmig
genig vaskiiler mesafelerden olusan benign
lezyonlardir. Genellikle fibroz displaziye
sekonder olusur. Bunlar diploeden gelisen litik,
ekspansil, ekzantrik yerlesimli lezyonlardir.
Icerisinde kan-sivi seviyesi izlenmesi ayirici
ozelliktir. Ancak spesifik degildir. Telenjiektatik
osteosarkomda da izlenebilir. Diger bir bulgusu
da biiyiik kistlerden projekte olan kiigiik
kistlerin varligidir ki buna divertikiil denir.
Radyolojik olarak sabun kopiligii goriintimi
izlenebilir [ 190, 191]. Osteomlar keskin sinirli,
radyoopak kitlelerdir. Osteosarkomlar daha
agresiftiimorlerdir ve her iki tabulay1 da tutarlar,

Resim 27. A-C. Sag parietal kemikte intradip-
loik mesafede T1A (A) gorinttde hipointens,
T2A (B) goruntude hiperintens, icerisinde hi-
pointens alanlar izlenen, IVKM sonrasi koronal
yag baskilamali T1A (C) géruntude diffiz kon-
trastlanan lezyon izlendi. intraosseoz hemanji-
om.



diizensiz sinirhdirlar [192]. Fibréz displazinin
tipik buzlu cam goriiniimii vardir. Korteksi
inceltir ama intakt kalir. Dev hiicreli tiimor
nadirdir, osteolitik lezyonlardir. T1A, T2A’da

hiperintenstirler, homojen kontrastlanirlar.
Periferal skleroz veya periost reaksiyonu
izlenmez [193]. Osteolitik  intraosseoz

menenjiom meningotelyal hiicrelerin primer
olarak kemigi invaze ettigi timorlerdir. internal
ve eksternal tabulada diizensiz destriiksiyon
mevcuttur. [VKM sonras1 lezyonda ve durada
belirgin kontrastlanma izlenir [ 194]. Osteolitik
metastaz daha agresif seyreden, diizensiz
sirll, “sunburst” paternde i¢ yapist olmayan
kitlelerdir [194]. Paget hastaligi anormal
osse0z yeniden yapilanma ile karakterize
metabolik hastaliktir. Litik faz tipik olarak
frontal ve oksipital kemikleri tutar. Mikst
paternde multifokal sklerotik yamalar izlenir
ki atilmig pamuk goriiniimii ismini alir [195].
Dermoid kistler ter ve sebase glandlar ve sag
folikiilleri igerir. Keskin simirhidirlar. Periferal
skleroz izlenir. Kemikte erezyona neden olarak
subkutandz, intrakraniyel ya da her iki tarafa
uzanabilir [193]. BT de intradiploik mesafede
yerlesmis ekspansil, osteolitik, sklerotik kenari
olan lezyonlardir. Dermoidlerin duvarinda veya
igerisinde kalsifikasyon izlenebilir. Dermoidler
cilde veya intrakraniyel mesafeye uzanan
yumusak doku igerebilirler.

EPIDERMOID VE DERMOID

Epidermoid ve dermoidler epitelle doseli ek-
todermal inkliizyon kistleridir. Ozellikle siitiir
ve noral tiip kapanma yerleri, serebral hemis-
ferlerin divertikiilasyon yerlerinde ektodermal
elemanlarin devamlilifini siirdiirmesi sonucu
olustuklar1 distniiliir [196, 197]. Dermoidler
hem ektodermal elemanlar hem de cilt eleman-
lart (sag, sebase ve ter bezleri) icerirken epi-
dermoidler sadece ektodermal elemanlar igerir.
Epidermoidleri doseyen ince skuamoz epitelin
deskuamasyonu sonucu kistin i¢i debri (keratin
ve kolesterol) ile doludur. Dermoidler ise ka-
lin epitel ile doselidir ve sebase, apokrin ve ter
bezleri igerirler. Epidermoidler daha lateralde
yerlesme egilimindedirler [198]. Radyolojik
olarak intradiploik mesafede, hem internal hem

Ekstraaksiyel Beyin Ttumorleri

eksternal tabulay1 ekspanse edebilen diizgiin
sklerotik periferi izlenen, kemigi erode eden
lezyonlardir [166]. Epidermoidler BT de ho-
mojen ve BOS dansitesindedirler. Dermoidler
daha heterojendirler. Lezyon igerisinde veya
duvarinda kalsifikasyon izlenir [199, 200].
MR’da epidermoidler T2A’da her zaman hipe-
rintensken T1A’da degisken intensitededirler.
Dermoidler ise yagli sebase sekresyonlarindan
dolay1 MR’da yagin sinyal 6zelliklerini goste-
rirler [166]. Epidermoidlerin ne duvari ne de
kendisi kontrastlanir. Dermoidlerin ise duvari
kontrastlanabilir [ 176].

OSTEOSARKOM

Mezenkimal orijinli malign tiimd&rdiir ve osteoid
doku veya immatiir kemik tiretimi sonucu olusur.
Kalvaryal osteosarkom nadirdir. Perikraniyel
veya dig kalvaryal ylizeyden gelisebilir.
Diferansiye olmadigi siirece  intrakraniyel
uzanim izlenmez [201, 202]. Kafa tabanindan
¢ok kubbede daha sik goriiliir [203]. Primer veya
sekonder olabilir. Sekonder osteosarkom Paget
hastaligl, fibroz displazi, kronik osteomiyelit
zemininde  gelisebilecegi gibi  radyoterapi
sonrast da goriilebilir [204, 205]. Yaklagik
yarisinda histolojik alt tip osteoblastiktir. Diger
tipleri fibroblastik, kiigiik hiicreli, malign fibréz
histiyositom benzeri, telenjiektatik, kondroblastik
ve mikstir [203]. Genellikle gegis zonu genistir.
BT’de yumugak doku komponenti igerisinde
yeni kemik olusumu goriiliir [204]. MR’da
yumusak doku tutulumu daha iyi goriiliir [206].
T1A’da diisiik sinyal intensitesinde ve T2A’da
lezyonun matriksine bagli olarak heterojen
intensitede izlenir. Kontrast sonrasinda heterojen
kontrastlanirlar [176].

MULTIPL MiYELOM

Multipl miyelom plazma hiicrelerinin mo-
noklonal proliferasyonu ile karakterize malign
kemik iligi neoplazmidir. Diffiiz veya multifo-
kal olabilir. Plazmositom fokal soliter formudur
[207, 208]. Dordiincii ve sekizinci dekadlar ara-
sinda en sik goriilen primer malign kemik timo-
riidiir. En sik semptomu kemik agrisidir [209].

Multifokal myelom myelomatozis olarak
isimlendirilir. Intradiploik mesafede multipl,
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kiigiik, yuvarlak, osteolitik, zimba deligi sek-
linde, periferinde skleroz izlenmeyen, keskin
smirl lezyonlar izlenir [166]. Lezyonlar bir-
leserek daha biiylik osteolitik alanlar olustura-
bilir. BT radyografide goriilmeyen lezyonlari
ve lezyonun tam uzanimini daha iyi gosterir
[210]. Kontrastsiz goriintiilerde hiperdenstirler
ve IVKM sonras1 belirgin kontrastlanirlar. Pe-
riferinde fragmante kemikler goriilebilir [211].
MR’da T1A’da hipointens, T2A’da hiperintens
izlenirler (Resim 28) [165].

METASTAZ

Kalvaryuma en sik yetigkinde akciger, meme,
prostat, tiroid, renal hiicreli karsinom, malign
melanom ve ¢ocuklarda néroblastomun hemato-

Resim 28. A-C. Sag frontal kemikte internal ve eks-
ternal tabulayi destrikte ederek intra ve ekstrak-
raniyel mesafeye uzanan soliter plazmositom.
Aksiyel T1A (A) goruntide hipointens, aksiyel
T2A (B) goruntude hiperintens ve postkontrast
sagital T1A (C) goruntide diffuz kontrastlanan
kitle lezyonu izleniyor.

jen yolla metastazi olur [212]. Kalvaryal metas-
taz siklikla kanserin ileri evresinde izlenir ve ¢o-
gunlukla asemptomatiktir [213]. Bazen agrisiz
lokal sislige neden olabilir. Kalvaryal metastaz-
lar genellikle ekspansil, osteolitik, kotii sinirls,
yumusak doku komponenti izlenen hipervaskii-
ler lezyonlardir [213]. Prostat ve osteosarkom
metastazlar osteoblastiktir [214]. Direk grafide
ve BT’de kotii siirli, degisik boyutta multipl
lezyonlar izlenir. BT kemik destriiksiyonunun
uzanimini saptamada gereklidir [213]. MR’da
kontrastsiz T1A goriintiilerde intradiploik mesa-
fedeki normal hiperintens yag sinyalinin yerini
hipointens lezyon almasi nedeniyle hipointens
izlenirler. T2A goriintiilerde kemik iligine gore
hiperintens izlenirler. Osteoblastik metastazlar
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Resim 29. A, B. NOroblastomun kalvaryal ve dural metastazlari olan cocuk hasta. Aksiyel T2A (A)
goruntude bilateral parietal kemikte ve durada hiperintens, postkontrast aksiyel T1A (B) goruntide
diffuz kontrastlanan lezyonlar izleniyor.

T1 ve T2A goriintiilerde hipointens izlenirler
[163]. Kontrasth goriintiileri yag baskilamali al-
mak 6zellikle 6nemlidir. Kontrasth goriintiilerde
kontrast tutulumu izlenir (Resim 29) [213, 215].
MR 6zellikle dura veya kraniyel sinirlere invaz-
yonu gostermede de faydalidir [216].

Tesekkiir: Calisma arkadasimiz Saym Di-
lek Oguz Kosehan’a vaka desteginden dolay1
tesekkiir ederiz.

—Kaynaklar

[5].

[6].

Curnes JT. MR imaging of peripheral intracranial
neoplasms: extraaxial vs intraaxial masses. J Com-
put Assist Tomogr 1987; 11: 932-7. [CrossRef]
Buetow MP, Buetow PC, Smirniotopoulos JG. Typi-
cal, atypical, and misleading features in meningio-
ma. Radiographics 1991; 11: 1087-106. [CrossRef]
Toh CH, Castillo M, Wong AM, Wei KC, Wong HF, Ng
SH. Differentiation between classic and atypical menin-
giomas with use of diffusion tensor imaging. AINR Am
J Neuroradiol 2008; 29: 1630-5. [CrossRef]

Louis DN, Ohgaki H, Wiestler OD, Cavenee WK,
Burger PC, Jouvet A, et al. The 2007 WHO classi-
fication of tumours of the central nervous system.
Acta Neuropathol. 2007; 114: 97-109. [CrossRef]
Perry A, Stafford SL, Scheithauer BW, Suman VJ,
Lohse CM. Meningioma grading: An analysis of
histologic parameters. Am J Surg Pathol 1997; 21:
1455-65. [CrossRef]

O’Leary S, Adams WM, Parrish RW, Mukonoweshuro
W. Atypical imaging appearances of intracranial me-
ningiomas. Clin Radiol 2007; 62: 10-7. [CrossRef]

[7].

(8].

[9].

[10].

[11].

[12].

[13].

[14].

[15].

[16].

Preston-Martin S, Henderson BE, Peters JM. Desc-
riptive epidemiology of central nervous system ne-
oplasms in Los Angeles County. Ann N 'Y Acad Sci
1982; 381: 202-8. [CrossRef]

Helseth A, Merk SJ, Glattre E. Neoplasms of the
central nervous system in Norway. V. Meningioma
and cancer of other sites An analysis of the occur-
rence of multiple primary neoplasms in meningioma
patients in Norway from 1955 through 1986. APMIS
1989; 97: 738-44.

Barnholtz-Sloan JS, Kruchko C. Meningiomas: Ca-
uses and risk factors. Neurosurg Focus 2007; 23: E2.
Hatch EE, Linet MS, Zhang J, Fine HA, Shapiro
WR, Selker RG, et al. Reproductive and hormonal
factors and risk of brain tumors in adult females. Int
J Cancer 2005; 114: 797- 805. [CrossRef]

Lee E, Grutsch J, Persky V, Glick R, Mendes J, Da-
vis F. Association of meningioma with reproductive
factors. Int J Cancer 2006; 119: 1152-7. [CrossRef]|
Tokgoz N, Oner YA, Kaymaz M, Ucar M, Yilmaz G,
Tali TE. Primary intraosseous meningioma: CT and
MRI appearance. AJNR Am J Neuroradiol 2005; 26:
2053-56.

Watts J, Box G, Galvin A, Brotchie P, Trost N, Sut-
herland T. Magnetic resonance imaging of meningi-
omas: a pictorial review. Insights Imaging 2014; 5:
113-22. [CrossRef]

Saloner D, Uzelac A, Hetts S, Martin A, Dillon W.
Modern meningioma imaging techniques. J Neuro-
oncol 2010; 99: 333-40. [CrossRef]

Pieper DR, Al-Mefty O, Hanada Y, Buechner D.
Hyperostosis associated with meningioma of the
cranial base: secondary changes or tumor invasion.
Neurosurgery 1999; 44: 742-6. [CrossRef]

Parizel PM, Carpentier K, Van Marck V, Venster-
mans C, De Belder F, Van Goethem J, et al. Pneumo-


http://dx.doi.org/10.1097/00004728-198711000-00002
http://dx.doi.org/10.1148/radiographics.11.6.1749851
http://dx.doi.org/10.3174/ajnr.A1170
http://dx.doi.org/10.1007/s00401-007-0278-6
http://dx.doi.org/10.1097/00000478-199712000-00008
http://dx.doi.org/10.1016/j.crad.2006.09.009
http://dx.doi.org/10.1111/j.1749-6632.1982.tb50386.x
http://dx.doi.org/10.1002/ijc.20776
http://dx.doi.org/10.1002/ijc.21950
http://dx.doi.org/10.1007/s13244-013-0302-4
http://dx.doi.org/10.1007/s11060-010-0367-6
http://dx.doi.org/10.1097/00006123-199904000-00028

112

Topcu Cakir ve Teksam

[17].

[18].

[19].

[20].

[21].

[22].

[23].

[24].

[25].

[26].

[27].

[28].

[29].

sinus dilatans in anterior skull base meningiomas.
Neuroradiology 2013; 55: 307-11. [CrossRef]

Cila A. Meningiomlarda Modern Goriintiileme Tek-
nikleri. Turk Nérosirurji Dergisi 2011; 21: 91-6.
Hakyemez B, Yildirim N, Erdogan C, Kocaeli H,
Korfali E, Parlak M. Meningiomas with conventio-
nal MRI findings resembling intraaxial tumors: can
perfusion-weighted MRI be helpful in differentiati-
on? Neuroradiology 2006; 48: 695-702.

Bitzer M, Opitz H, Popp J, Morgalla M, Gruber A,
Heiss E, et al. Angiogenesis and brain oedema in int-
racranial meningiomas: influence of vascular endo-
thelial growth factor. Acta Neurochir (Wien) 1998;
140: 333-40. [CrossRef]

Bitzer M, Wockel L, Morgalla M, Keller C, Frie-
se S, Heiss E, et al. Peritumoural brain oedema in
intracranial meningiomas: influence of tumour size,
location and histology. Acta Neurochir (Wien) 1997;
139: 1136-42. |CrossRef]

Bitzer M, Klose U, Geist-Barth B, Négele T, Schi-
ck F, Morgalla M, et al. Alterations in diffusion and
perfusion in the pathogenesis of peritumoral brain
edema in meningiomas. Eur Radiol 2002; 12: 2062-
76. [CrossRef]

Gilbert JJ, Paulseth JE, Coates RK, Malott D. Cereb-
ral edema associated with meningiomas. Neurosur-
gery 1983; 12: 599-605. [CrossRef]

Pistolesi S, Fontanini G, Camacci T, De Ieso K,
Boldrini L, Lupi G, et al. Meningioma associated
brain oedema: the role of angiogenic factors and
pial blood supply. J Neurooncol 2002; 60: 159-64.
[CrossRef]

Osawa T, Tosaka M, Nagaishi M, Yoshimoto Y. Fa-
ctors affecting peritumoral brain edema in meningi-
oma: special histological subtypes with prominently
extensive edema. J Neurooncol 2013; 111: 49-57.
[CrossRef]

Schmid S, Aboul-Enein F, Pfisterer W, Birkner T,
Stadek C, Knosp E. Vascular endothelial growth
factor: the major factor for tumor neovasculariza-
tion and edema formation in meningioma patients.
Neurosurgery 2010; 67: 1703-8. [CrossRef]

Bradac GB, Ferszt R, Bender A, Schorner W. Peri-
tumoral edema in meningiomas. A radiological and
histological study. Neuroradiology 1986; 28: 304-
12.

Yoshioka H, Hama S, Taniguchi E, Sugiyama K,
Arita K, Kurisu K. Peritumoral brain edema associ-
ated with meningioma: influence of vascular endot-
helial growth factor expression and vascular blood
supply. Cancer 1999; 85: 936-44. [CrossRef]
Stevens JM, Ruiz JS, Kendall BE. Observations on
peritumoral oedema in meningioma. Part II: Mecha-
nisms of oedema production. Neuroradiology 1983;
25:125-31.

Nakano T, Asano K, Miura H, Itoh S, Suzuki S.
Meningiomas with brain edema: radiological chara-

[30].

[31].

[32].

[33].

[34].

[35].

[36].

[37].

[38].

[39].

[40].

[41].

[42].

cteristics on MRI and review of the literature. Clin
Imaging 2002; 26: 243-9. [CrossRef]

Gurkanlar D, Er U, Sanli M, Ozkan M, Sekerci Z.
Peritumoral brain edema in intracranial meningio-
mas. J Clin Neurosci 2005; 12: 750-3. [CrossRef]
Kim IS, Kim HD, Kim KU, Shin HC, Choin HJ,
Kim KH. Factors influencing the development of
peritumoral brain edema in menigiomas. J Korean
Neurosurg Soc 1997; 26: 940-5.

Kim BW, Kim MS, Kim SW, Chang CH, Kim OL.
Peritumoral Brain Edema in Meningiomas: Correla-
tion of Radiologic and Pathologic Features. J Kore-
an Neurosurg Soc 2011; 49: 26-30. [CrossRef]

Lee KJ, Joo WI, Rha HK, Park HK, Cough JK, Hong
YK, et al. Peritumoral brain edema in meningiomas:
correlations between magnetic resonance imaging,
angiography, and pathology. Surg Neurol 2008; 69:
350-5. [CrossRef]

Tamiya T, Ono Y, Matsumoto K, Ohmoto T. Peritu-
moral brain edema in intracranial meningiomas: ef-
fects of radiological and histological factors. Neuro-
surgery 2001; 49: 1046-52. [CrossRef]

Bosnjak R, Derham C, Popovi¢ M, Ravnik J. Spon-
taneous intracranial meningioma bleeding: clini-
copathological features and outcome. J Neurosurg
2005; 103: 473-84. [CrossRef]

Filippi CG, Edgar MA, Ulug AM, Prowda JC, Heier
LA, Zimmerman RD. Appearance of meningiomas
on diffusion-weighted images: correlating diffusion
constants with histopath-ologic findings. AJNR Am
J Neuroradiol 2001; 22: 65-72.

Santelli L, Ramondo G, Della Puppa A, Ermani M,
Scienza R, d’Avella D, et al. Diffusion-weighted
imaging does not predict histological grading in me-
ningiomas. Acta Neurochir (Wien) 2010; 152: 1315-
9. [CrossRef]

Hakyemez B, Yildirim N, Gokalp G, Erdogan C,
Parlak M. The contribution of diffusion-weighted
MR imaging to distinguishing typical from atypical
meningiomas. Neuroradiology 2006; 48: 513-20.
[CrossRef]

Sanverdi SE, Ozgen B, Oguz KK, Mut M, Dolgun
A, Soylemezoglu F, et al. Is diffusion-weighted ima-
ging useful in grading and differentiating histopat-
hological subtypes of meningiomas? Eur J Radiol
2012; 81: 2389-95.

Nagar VA, Ye JR, Ng WH, Chan YH, Hui F, Lee CK,
et al. Diffusion-weighted MR imaging: diagnosing
atypical or malig-nant meningiomas and detecting
tumor dedifferentiation. AJNR Am J Neuroradiol
2008; 29: 1147-52. [CrossRef]

Gupta A, Prabhu SM, Sureka J, Chacko G. Role of
diffusion weighted MRI in differentiating typical
from atypical meningiomas at 1.5 and 3T MRI. The
Egyptian Journal of Radiology and Nuclear Medici-
ne 2013; 44: 635-40.

Bano S, Waraich MM, Khan MA, Buzdar SA, Man-
zur S. Diagnostic value of apparent diffusion coeffi-


http://dx.doi.org/10.1007/s00234-012-1106-9
http://dx.doi.org/10.1007/s007010050106
http://dx.doi.org/10.1007/BF01410973
http://dx.doi.org/10.1007/s003300101025
http://dx.doi.org/10.1097/00006123-198306000-00001
http://dx.doi.org/10.1023/A:1020624119944
http://dx.doi.org/10.1007/s11060-012-0989-y
http://dx.doi.org/10.1227/NEU.0b013e3181fb801b
http://dx.doi.org/10.1002/(SICI)1097-0142(19990215)85:4<936::AID-CNCR23>3.0.CO;2-J
http://dx.doi.org/10.1016/S0899-7071(02)00433-3
http://dx.doi.org/10.1016/j.jocn.2004.09.029
http://dx.doi.org/10.3340/jkns.2011.49.1.26
http://dx.doi.org/10.1016/j.surneu.2007.03.027
http://dx.doi.org/10.1227/00006123-200111000-00003
http://dx.doi.org/10.3171/jns.2005.103.3.0473
http://dx.doi.org/10.1007/s00701-010-0657-y
http://dx.doi.org/10.1007/s00234-006-0094-z
http://dx.doi.org/10.3174/ajnr.A0996

[43].

[44].

[45].

[46].

[47].

[48].

[49].

[50].

[51].

[52].

[53].
[54].

[55].

[56].

[57].

cient for the accurate assessment and differentiation
of intracranial meningiomas. Acta Radiol Short Rep
2013; 2: 2047981613512484. [CrossRef]

Dowd CF, Halbach VV, Higashida RT. Meningio-
mas: the role of preoperative angiography and em-
bolization. Neurosurg Focus 2003; 15: E10.

Yue Q, Isobe T, Shibata Y, Anno I, Kawamura H,
Yamamoto Y, et al. New observations concerning
the interpretation of magnetic resonance spectros-
copy of meningioma. Eur Radiol 2008; 18: 2901-11.
[CrossRef]

Majos C, Alonso J, Aguilera C, Serrallonga M, Coll
S, Acebes JJ, et al. Utility of proton MR spectros-
copy in the diagnosis of radiologically atypical int-
racranial meningiomas. Neuroradiology 2003; 45:
129-36.

Yang S, Law M, Zagzag D, Wu HH, Cha S, Golfinos
JG, et al. Dynamic contrast-enhanced perfusion MR
imaging measurements of endothelial permeability:
differentiation between atypical and typical menin-
giomas. AJNR Am J Neuroradiol 2003; 24: 1554-9.
Zhu F, Zhou Y, Wang C, Gao J, Qi J. Perfusion MRI
evaluation of correlating perfusion constants with his-
tologic findings in meningiomas. Proceedings of the
Annual Meeting of the International Society for Mag-
netic Resonance in Medicine 2002. Berkeley, CA.
Zhang H, Rodiger LA, Shen T, Miao J, Oudkerk M.
Perfusion MR imaging for differentiation of benign
and malignant meningiomas. Neuroradiology 2008;
50: 525-30. [CrossRef]

Arai M, Kashihara K, Kaizaki Y. Enhancing gliotic
cyst wall with microvascular proliferation adjacent
to a meningioma. J Clin Neurosci 2006; 13: 136-9.
[CrossRef]

Kremer S, Grand S, Remy C, Esteve F, Lefournier
V, Pasquier B, et al. Cerebral blood volume mapping
by MR imaging in the initial evaluation of brain tu-
mors. J Neuroradiol 2002; 29: 105-13.

Chourmouzi D, Potsi S, Moumtzouoglou A, Papado-
poulou E, Drevelegas K, Zaraboukas T, et al. Dural
lesions mimicking meningiomas: a pictorial essay.
World J Radiol 2012; 4: 75-82. [CrossRef]

Johnson MD, Powell SZ, Boyer PJ, Weil RJ, Moo-
ts PL. Dural lesions mimicking meningiomas. Hum
Pathol 2002; 33: 1211-26. [CrossRef]

Kesari S, Batchelor TT. Leptomeningeal metastases.
Neurol Clin 2003; 21: 25-66. [CrossRef]

Posner JB. Neurologic complications of cancer, F.A.
Davis, Philadelphia 1995.

Grossman SA, Krabak MJ. Leptomeningeal car-
cinomatosis. Cancer Treat Rev 1999; 25: 103-19.
[CrossRef]

Clarke JL, Perez HR, Jacks LM, Panageas KS, De-
Angelis LM. Leptomeningeal metastases in the MRI
era. Neurology 2010; 74: 1449-54. [CrossRef]
Lamovec J, Zidar A. Association of leptomeningeal
carcinomatosis in carcinoma of the breast with in-
filtrating lobular carcinoma. An autopsy study. Arch
Pathol Lab Med 1991; 115: 507-10.

[58]

[59].

[60].

[61].

[62].

[63].

[64].

[65].

[66].

[67].

[68].

[69].

[70].

[71].

[72].

[73].

[74].

[75].

Ekstraaksiyel Beyin Ttimorleri

. Lamovec J, Bracko M. Metastatic pattern of infilt-
rating lobular carcinoma of the breast: an autopsy
study. J Surg Oncol 1991; 48: 28-33. [CrossRef]
Altundag K, Bondy ML, Mirza NQ, Kau SW, Brog-
lio K, Hortobagyi GN, et al. Clinicopathologic cha-
racteristics and prognostic factors in 420 metastatic
breast cancer patients with central nervous system
metastasis. Cancer 2007; 110: 2640-7. [CrossRef]
Saito R, Kumabe T, Jokura H, Shirane R, Yoshimoto T.
Symptomatic spinal dissemination of malignant astro-
cytoma. J Neurooncol 2003; 61: 227-35. [CrossRef]
Hukin J, Siffert J, Cohen H, Velasquez L, Zagzag
D, Allen J. Leptomeningeal dissemination at diag-
nosis of pediatric low-grade neuroepithelial tumors.
Neuro Oncol. 2003; 5: 188-96. [CrossRef]
Chamberlain MC, Sandy AD, Press GA. Leptome-
ningeal metastasis: a comparison of gadolinium-en-
hanced MR and contrast-enhanced CT of the brain.
Neurology 1990; 40: 435-8. [CrossRef]
Demopoulos A. Clinical features and diagnosis of
leptomeningeal metastases from solid tumors. Avai-
lable from: http://www.uptodate.com.

Singh SK, Leeds NE, Ginsberg LE. MR imaging of
leptomeningeal metastases: comparison of three sequ-
ences. AJNR Am J Neuroradiol 2002; 23: 817-21.
Kleinschmidt-DeMasters BK, Damek DM. The ima-
ging and neuropathological effects of Bevacizumab
(Avastin) in patients with leptomeningeal carcino-
matosis. J Neurooncol 2010; 96: 375-84. [CrossRef]
Maroldi R, Ambrosi C, Farina D. Metastatic disease
of the brain: extra-axial metastases (skull, dura, lep-
tomeningeal) and tumour spread. Eur Radiol 2005;
15: 617-26. [CrossRef]

Laigle-Donadey F, Taillibert S, Mokhtari K, Hildeb-
rand J, Delattre JY. Dural metastases. J Neurooncol
2005; 75: 57-61. |CrossRef]
Kleinschmidt-DeMasters BK. Dural metastases. A
retrospective surgical and autopsy series. Arch Pat-
hol Lab Med 2001; 125: 880-7.

Drevelegas A. Extra-axial brain tumors. Eur Radiol
2005; 15: 453-67. [CrossRef]

Guermazi A, Lafitte F, Miaux Y, Adem C, Bonnevil-
le JF, Chiras J. The dural tail sign--beyond meningi-
oma. Clin Radiol 2005; 60: 171-88. [CrossRef]
Nayak L, Abrey LE, Iwamoto FM. Intracranial dural
metastases. Cancer 2009; 115: 1947-53. [CrossRef]
Patronas NJ. Brain metastasis. In: Drevelegas A (ed)
Imaging of brain tumors with histological correlati-
ons. Springer-Verlag, Berlin Heidelberg New York
2003, p. 253-76.

Wong ET. Management of central nervous system
lymphomas using monoclonal antibodies: challen-
ges and opportunities. Clin Cancer Res 2005; 11:
7151-57. [CrossRef]

Mohile NA, Abrey LE. Primary central nervous sys-
tem lymphoma. Semin Radiat Oncol 2007; 17: 223-
9. [CrossRef]

Hill QA, Owen RG. CNS prophylaxis in lymphoma:
who to target and what therapy to use. Blood Rev
2006; 20: 319-24. [CrossRef]

113


http://dx.doi.org/10.1177/2047981613512484
http://dx.doi.org/10.1007/s00330-008-1079-6
http://dx.doi.org/10.1007/s00234-008-0373-y
http://dx.doi.org/10.1016/j.jocn.2005.02.015
http://dx.doi.org/10.4329/wjr.v4.i3.75
http://dx.doi.org/10.1053/hupa.2002.129200
http://dx.doi.org/10.1016/S0733-8619(02)00032-4
http://dx.doi.org/10.1053/ctrv.1999.0119
http://dx.doi.org/10.1212/WNL.0b013e3181dc1a69
http://dx.doi.org/10.1002/jso.2930480106
http://dx.doi.org/10.1002/cncr.23088
http://dx.doi.org/10.1023/A:1022536828345
http://dx.doi.org/10.1215/S1152851702000297
http://dx.doi.org/10.1212/WNL.40.3_Part_1.435
http://dx.doi.org/10.1007/s11060-009-9969-2
http://dx.doi.org/10.1007/s00330-004-2617-5
http://dx.doi.org/10.1007/s11060-004-8098-1
http://dx.doi.org/10.1007/s00330-004-2557-0
http://dx.doi.org/10.1016/j.crad.2004.01.019
http://dx.doi.org/10.1002/cncr.24203
http://dx.doi.org/10.1158/1078-0432.CCR-1004-0002
http://dx.doi.org/10.1016/j.semradonc.2007.02.008
http://dx.doi.org/10.1016/j.blre.2006.02.001

114

Topcu Cakir ve Teksam

[76].

[77].

[78].

[79].

[80].

[81].

[82].

[83].

[84].

[85].

[86].

[87].

[88].

[89].

[90].

[91].

[92].

Montoto S, Lister TA. Secondary central nervous
system lymphoma: risk factors and prophylaxis.
Hematol Oncol Clin North Am 2005; 19: 751-63.
[CrossRef]

Bierman P, Giglio P. Diagnosis and treatment of
central nervous system involvement in non-Hod-
gkin’s lymphoma. Hematol Oncol Clin North Am
2005; 19: 597-609. [CrossRef]

Shenkier TN, Blay JY, O’Neill BP, Poortmans P,
Thiel E, Jahnke K, et al. Primary CNS lymphoma of
T-cell origin: a descriptive analysis from the interna-
tional primary CNS lymphoma collaborative group.
J Clin Oncol 2005; 23: 2233-9. [CrossRef]
Haldorsen IS, Espeland A, Larsson EM. Central
nervous system lymphoma: characteristic findings
on traditional and advanced imaging. AINR Am J
Neuroradiol 2011; 32: 984-92. [CrossRef]
Batchelor T, Loeffler JS. Primary CNS lymphoma. J
Clin Oncol 2006; 24: 1281-8. [CrossRef]

Partovi S, Karimi S, Lyo JK, Esmaeili A, Tan J, De-
angelis LM. Multimodality imaging of primary CNS
lymphoma in immunocompetent patients. Br J Radi-
0l 2014; 87: 20130684. [CrossRef]

Iwamoto FM, Abrey LE. Primary dural lympho-
mas: a review. Neurosurg Focus 2006; 21: 1-5.
[CrossRef]

Antoni NRE. Uber Riickenmarksteumoren und
Neurofibrome. Munich: J.F. Bergmann 1920.

Camp JD, Cilley EIL. Significance of asymmetry of
pori acoustici as an aid in diagnosis of eighth nerve
tumours. AJR Am J Roentgenol 1939; 41: 713-9.
Clemis JD, Ballad WJ, Baggot PJ, Lyon ST. Relative
frequency of inferior vestibular schwannoma. Arch
Otol Head Neck Surg 1986; 112: 190-4. [CrossRef]
Bonneville F, Savatovsky J, Chiras J. Imaging of ce-
rebellopontine angle lesions: an update. part 1: enhan-
cing extra-axial lesions. Eur Radiol 2007; 17: 2472-82.
[CrossRef]

Martuza RL, Eldridge R. Neurofibromatosis 2. N
Engl J Med 1988; 318: 684-8. [CrossRef]
Sriskandan N, Connor SE. The role of radiology in
the diagnosis and management of vestibular schwan-
noma. Clin Radiol 2011; 66: 357-65. [CrossRef]
Duvoisin B, Fernandes J, Doyon D, Denys A, Ster-
kers JM, Bobin S. Magnetic resonance findings in 92
acoustic neuromas. Eur J Radiol 1991; 13: 96-102.
[CrossRef]

Lo WWM, Solti-Bohman LG. Tumours of the tem-
poral bone and the cerebellopontine angle. In: Som
P, Curtis HD, editors. Head and neck imaging. 3rd
ed. St Louis: Mosby; 1996. p. 1450-51.
Gomez-Brouchet A, Delisle MB, Cognard C, Bo-
nafe A, Charlet JP, Deguine O, et al. Vestibular
schwannomas: correlations between magnetic reso-
nance imaging and histopathologic appearance. Otol
Neurotol 2001; 22: 79-86. [CrossRef]
Paz-Fumagalli R, Daniels DL, Millen SJ, Meyer
GA, Thieu TM. Dural “tail” associated with an
acoustic schwannoma in MR imaging with gadopen-

[93].

[94].

[95].

[96].

[97].

[98].

[99].

tetate dimeglumine. AJNR Am J Neuroradiol 1991;
12: 1206.

Thamburaj K, Radhakrishnan VV, Thomas B, Nair
S, Menon G. Intratumoral microhemorrhages on
T2*-weighted gradient-echo imaging helps differenti-
ate vestibular schwannoma from meningioma. AJNR
Am J Neuroradiol 2008; 29: 552-7. [CrossRef]
Somers T, Casselman J, de Ceulaer G, Govaerts P,
Offeciers E. Prognostic value of magnetic resonance
imaging findings in hearing preservation surgery for
vestibular schwannoma. Otol Neurotol 2001; 22: 87-
94. [CrossRef]

Deux JF, Marsot-Dupuch K, Ouayoun M, Tran Ba
Huy P, Sterkers JM, Meyer B, et al. Slow-growing
labyrinthine masses: contribution of MRI to diagno-
sis, follow-up and treatment. Neuroradiology 1998;
40: 684-9. [CrossRef]

Kennedy RJ, Shelton C, Salzman KL, Davidson HC,
Harnsberger HR. Intralabyrinthine schwannomas:
diagnosis, management, and a new classification
system. Otol Neurotol 2004; 25: 160-7. [CrossRef]
Fukuda M, Oishi M, Kawaguchi T, Watanabe M,
Takao T, Tanaka R, et al. Etiopathological factors
related to hydrocephalus associated with vestibu-
lar schwannoma. Neurosurgery 2007; 61: 1186-93.
[CrossRef]

Rogg JM, Ahn SH, Tung GA, Reinert SE, Noren G.
Prevalence of hydrocephalus in 157 patients with
vestibular schwannoma. Neuroradiology 2005; 47:
344-51. |CrossRef]

Tan M, Myrie OA, Lin FR, Niparko JK, Minor LB,
Tamargo RJ, et al. Trends in the management of ves-
tibular schwannoma at Johns Hopkins 1997-2007.
Laryngoscope 2010; 120: 144-9.

[100]. Walsh RM, Bath AP, Bance ML, Keller A, Rutka J.

Comparison of two radiologic methods for measu-
ring the size and growth rate of extracanalicular ves-
tibular schwannomas. Am J Otol 2000; 21: 716-21.

[101]. Osborn AG, Preece MT. Intracranial cysts: radio-

logicepathologic correlation and imaging approach.
Radiology 2006; 239: 650-64. [CrossRef]

[102]. Meijer OWM, Weijmans EJ, Knol DL, Slotman

BJ, Barkhof F, Vandertop WP, et al. Tumor-volume
changes after radiosurgery for vestibular schwan-
noma: implications for follow-up MR imaging pro-
tocol. AJNR Am J Neuroradiol 2008; 29: 906-10.
[CrossRef]

[103]. Dalley RW, Robertson WD, Nugent RA, Durity FA.

Computed tomography of anterior inferior cerebel-
lar artery aneurysm mimicking an acoustic neuro-
ma. J Comput Assist Tomogr 1986; 10: 881-4

[104]. Wiggins RH, Harnsberger HR, Salzman KL, Shel-

ton C, Kertesz TR, Glastonbury CM. The many
faces of facial nerve schwannoma. AJNR Am J
Neuroradiol 2006; 27: 694-9.

[105]. Omojola MF, al Hawashim NS, Zuwayed M, al

Ferayan A. CT and MRI features of cavernous ha-
emangioma of the internal auditory canal. Br J Ra-
diol 1997; 70: 1184-7.


http://dx.doi.org/10.1016/j.hoc.2005.05.008
http://dx.doi.org/10.1016/j.hoc.2005.05.003
http://dx.doi.org/10.1200/JCO.2005.07.109
http://dx.doi.org/10.3174/ajnr.A2171
http://dx.doi.org/10.1200/JCO.2005.04.8819
http://dx.doi.org/10.1259/bjr.20130684
http://dx.doi.org/10.3171/foc.2006.21.5.6
http://dx.doi.org/10.1001/archotol.1986.03780020070016
http://dx.doi.org/10.1007/s00330-007-0679-x
http://dx.doi.org/10.1056/NEJM198803173181106
http://dx.doi.org/10.1016/j.crad.2010.10.016
http://dx.doi.org/10.1016/0720-048X(91)90088-D
http://dx.doi.org/10.1097/00129492-200101000-00016
http://dx.doi.org/10.3174/ajnr.A0887
http://dx.doi.org/10.1097/00129492-200101000-00017
http://dx.doi.org/10.1007/s002340050665
http://dx.doi.org/10.1097/00129492-200403000-00014
http://dx.doi.org/10.1227/01.neu.0000306096.61012.22
http://dx.doi.org/10.1007/s00234-005-1363-y
http://dx.doi.org/10.1148/radiol.2393050823
http://dx.doi.org/10.3174/ajnr.A0969

[106]. Mehra S, Garga UC, Suresh. Radiological Imaging
in Trigeminal Nerve Schwannoma: A Case Report
and Review of Literature. JIMSA 2013; 26: 117-9.

[107]. Stone JA, Cooper U, Castillo M, Mukherji SK. Ma-
lignant Schwannoma of the Trigeminal nerve AJNR
2001; 22: 505-7.

[108]. Bulsara KR, Sameshima T, Friedman AH, Fukushi-
ma T. Microsurgical management of 53 jugular fo-
ramen schwannomas: lessons learned incorporated
into a modified grading system. J Neurosurg 2008;
109: 794-803.

[109]. Bakar B. The Jugular Foramen Schwannomas: Re-
view of the Large Surgical Series. J Korean Neuro-
surg Soc 2008; 44: 285-94.

[110]. Kadri PA, Al-Mefty O. Surgical treatment of dumb-
bell-shaped jugular foramen schwannomas. Neuro-
surg Focus 2004; 17: 56-62.

[111]. Sanna M, Bacciu A, Falcioni M, Taibah A. Surgi-
cal management of jugular foramen schwannomas
with hearing and facial nerve function preservation:
a series of 23 cases and review of the literature. Lar-
yngoscope 2006; 116: 2191-204.

[112]. Sarma S, Sekhar LN, Schessel DA. Nonvestibular
schwannomas of the brain: a 7-year experience.
Neurosurgery 2002; 50: 437-49.

[113]. Wilson MA, Hillman TA, Wiggins RH, Shelton C.
Jugular foramen schwannomas: diagnosis, mana-
gement, andoutcomes. Laryngoscope 2005; 115:
1486-92.

[114]. Eldevik OP, Gabrielsen TO, Jacobsen EA. Imaging
findings in schwannomas of the jugular foramen.
AJNR Am J Neuroradiol 2000; 21: 1139-44.

[115]. Caldemeyer KS, Mathews VP, Azzarelli B, Smith
RR. The jugular foramen: a review of anatomy,
masses, and imaging characteristics. Radiographics
1997; 17: 1123-39.

[116]. O’Donoghue GM, Brackmann DE, House JW, Ja-
ckler RK. Neuromas of the facial nerve. Am J Otol
1989; 10: 49-54.

[117]. Symon L, Cheesman AD, Kawauchi M, Bordi L.
Neuromas of the facial nerve: a report of 12 cases.
Br J Neurosurg 1993; 7: 13-22.

[118]. Thompson AL, Aviv RI, Chen JM, Nedzelski JM,
Yuen HW, Fox AJ, et al. Magnetic resonance ima-
ging of facial nerve schwannoma. Laryngoscope
2009; 119: 2428-36.

[119]. Mundada P, Purohit BS, Kumar TS, Tan TY. Ima-
ging of facial nerve schwannomas: diagnostic pear-
Is and potential pitfalls. Diagn Interv Radiol 2016;
22: 40-6.

[120]. Chung SY, Kim DI, Lee BH, Yoon PH, Jeon P,
Chung TS. Facial nerve schwannomas: CT and MR
findings. Yonsei Med J 1998; 39: 148-53.

[121]. Lidov M, Som PM, Stacy C, Catalano P. Eccentric
cystic facial schwannoma: CT and MR features. J
Comp Axial Tomgr 1991; 15: 1065-7.

[122]. McMonagle B, Al-Sanosi A, Croxson G, Fagan P.
Facial schwannoma: results of a large case series
and review. J Laryngol Otol 2008; 122: 1139-50.

Ekstraaksiyel Beyin Ttimorleri

[123]. Martin N, Sterkers O, Mompoint D, Nahum H. Fa-
cial nerve neuromas: MR imaging. Neuroradiology
1992; 34: 62-7.

[124]. Salzman KL, Davidson HC, Harnsberger HR, Glas-
tonbury CM, Wiggins RH, Ellul S, et al. Dumbbell
schwannomas of the internal auditory canal. AINR
Am J Neuroradiol 2001; 22: 1368-76.

[125]. Burger PC, Scheithauer BW. Atlas of Tumor Patho-
logy: Tumors of the Central Nervous System. Third
series, fascicle 10. Washington, DC: Armed Forces
Institute of Pathology; 1994: 133-6.

[126]. Guthrie BL, Ebersold MJ, Scheithauer BW, Shaw
EG. Meningeal hemangiopericytoma: histopatho-
logical features, treatment, and long-term follow-up
of 44 cases. Neurosurgery 1989; 25: 514-22.

[127]. Mena H, Ribas JL, Pezeshkpour GH, Cowan DN,
Parisi JE. Hemangiopericytoma of the central ner-
vous system: a review of 94 cases. Hum Pathol
1991; 22: 84-91.

[128]. Pitkethly DT, Hardman JM, Kempe LG, Earle KM.
Angioblastic meningiomas: clinicopathologic study
of 81 cases. J Neurosurg 1970; 32: 539-44.

[129]. Zimmerman RD, Fleming CA, Saint-Louis LA, Lee
BCP, Deck MDF. Magnetic resonance of meningio-
mas. AJNR Am J Neuroradiol 1985; 6: 149-57.

[130]. Chiechi MV, Smirniotopoulos JG, Mena H. Intrac-
ranial haemangiopericytomas: MR and CT features.
AJNR 1996; 17: 1365-371.

[131]. Kaye AH, Laws ER (eds). Brain Tumors. Livings-
tone, Tokyo; 1995. p.705-11.

[132]. Fountas KN, Kapsalaki E, Kassam M, Feltes CH,
Dimopoulos VG, Robinson JS, et al. Management
of intracranial meningeal hemangiopericytomas:
outcome and experience. Neurosurg Rev 2006; 29:
145-53.

[133]. Saunders WP, Chundi V. Extra-axial tumors inc-
luding pituitary and parasellar. In: Orrison W Jr
(ed) Neuroimaging. Saunders, Philadelphia; 2000.
p.612-717.

[134]. Barba I, Moreno A, Martinez-Perez I, Tate AR, Ca-
banas ME, Baquero M, et al. Magnetic resonance
spectroscopy of brain hemangiopericytoma: high
myoinositol concentrations and discrimination
from meningiomas. J Neurosurg 2001; 94: 55-60.

[135]. Nascimento AG. Solitary fibrous tumor: a ubiqui-
tous neoplasm of mesenchymal differentiation. Adv
Anat Pathol 1996: 3: 388-95.

[136]. Martin AJ, Fisher C, Igbaseimokumo U, Jarosz JM,
Dean AF. Solitary fibrous tumor of the meninges:
case series and literature review. J Neurooncol
2001; 54: 57-69.

[137]. Carneiro SS, Scheithauer BW, Nascimento AG,
Hirose T, Davis DH. Solitary fibrous tumor of the
meninges: a lesion distinct from fibrous meningio-
ma. A clinicopathologic and immunohistochemical
study. Am J Clin Pathol 1996; 106: 217-24.

[138]. Perry A, Scheithauer BW, Nascimento AG. The
immunophenotypic spectrum of meningeal heman-

115



116

Topcu Cakir ve Teksam

giopericytoma: A comparison with fibrous meningi-
oma and solitary fibrous tumor of meninges. Am J
Surg Pathol 1997 ;21: 1354-60.

. Zhang J, Cheng H, Qiao Q, Zhang JS, Wang YM,
Fu X. Malignant solitary fibrous tumor arising from
the pineal region: Case study and literature review.
Neuropathology 2010; 30: 294-8.

. Lee KS, Im JG, Choe KO, Kim CJ, Lee BH. CT fin-
dings in benign fibrous mesothelioma of the pleura:
pathologic correlation in nine patients. AJR Am J
Roentgenol 1992; 158: 983-6.

. Clarencon F, Bonneville F, Rousseau A, Galana-
ud D, Kujas M, Naggara O. Intracranial solitary
fibrous tumor: Imaging findings. Eur J Radiol 2011;
80: 387-94.

[142]. Kim HJ, Lee HK, Seo JJ, Kim HJ, Shin JH, Jeong

AK, et al. MR imaging of solitary fibrous tumors in
the head and neck. Korean J Radiol 2005; 6: 136-42.

[143]. Sa G, Bonneville F, Poirier J, Lopes M, Dormont D,
Chiras J. Giant solitary fibrous tumour of the me-
ninges: MR-pathological correlation. J Neuroradiol
2006; 33: 343-6.

. Tateishi U, Nishihara H, Morikawa T, Miyasaka
K. Solitary fibrous tumor of the pleura: MR appe-
arance and enhancement pattern. J] Comput Assist
Tomogr 2002; 26: 174-9.

[145]. Osborn AG. Arachnoid cyst. In: Diagnostic imaging:

brain. Salt Lake City, Utah: Amirsys, 2004; 1-7-4.

[146]. Osborn AG. Miscellaneous tumors, cysts and me-
tastases. In: Diagnostic neuroradiology. St Louis,
Mo: Mosby; 1994. p. 631-49.

[147]. Osborn AG, Preece MT. Intracranial cysts: radio-
logic-pathologic correlation and imaging approach.
Radiology 2006; 239: 650-64.

[148]. Burger PC, Scheithauer BW, Vogel FS. Intracranial
meninges. In: Surgical pathology of the brain and
its coverings. 4th ed. Philadelphia, Pa: Churchill
Livingstone; 2002; 89-93.

[149]. McLendon RE, Tien RD. Tumors and tumorlike le-
sions of maldevelopmental origin. In: Russell and
Rubinstein’s pathology of tumors of the nervous
system. 6th ed. New York, NY: Oxford University
Press; 1998. p. 327-52.

[150]. Dutt SN, Mirza S, Chavda SV, Irving RM. Radi-
ologic differentiation of intracranial epidermoids
from arachnoid cysts. Otol Neurotol 2002; 23: 84-
92.

[151]. Oprisan A, Popescu BO. Intracranial cysts: An ima-
gery diagnostic challenge. Sci World J 2013; 2013:
172154.

[152]. Graham DI, Lantos PL. Tumors of the nervous sys-
tem, in Greenfield’s Neuropathology, 7th edition,
Arnold, London, UK; 2002. p. 964-70.

[153]. Katzman GL. Epidermoid cyst. In: Diagnostic ima-
ging: brain. Salt Lake City, Utah: Amirsys; 2004. p.
1-7-16.

[154]. Castillo M. Intracranial tumors. In: The core cur-
riculum: neuroradiology. Philadelphia, Pa: Lippin-
cott Williams & Wilkins; 2002. p. 166-72.

[139

—

[140

—

[141

—

[144

—

[155]. Morishita T, Watanabe T, Ohta T, Fukushima M, Ka-
tayama Y. Atypical epidermoid cyst with repetitive
hemorrhages in the supracallosal region-case report.
Neurologia Medico-Chirurgica 2009; 49: 492-4.

[156]. Chen CY, Wong JS, Hsieh SC, Chu JS, Chan WP.
Intracranial epidermoid cyst with hemorrhage: MR
imaging findings. AINR Am J Neuroradiol 2006;
27:427-9.

. Katzman GL. Dermoid cyst. In: Diagnostic ima-
ging: brain. Salt Lake City, Utah: Amirsys; 2004. p.
I-7-12.

[158]. Brown JY, Morokoff AP, Mitchell PJ, Gonzales
MF. Unusual imaging appearance of an intracranial
dermoid cyst. AJNR Am J Neuroradiol 2001; 22:
1970-2.

. McLendon RE, Tien RD. Tumors and tumorlike le-
sions of maldevelopmental origin. In: Russell and
Rubinstein’s pathology of tumors of the nervous
system. 6th ed. New York, NY: Oxford University
Press; 1998. p. 327-52.

[160]. Osborn AG. Neurenteric cyst. In: Diagnostic imaging:

brain. Salt Lake City, Utah: Amirsys; 2004. p. 1-7-40.

[161]. Shah MV, Haines SJ. Pediatric skull, skull base, and
meningeal tumors. Neurosurg Clin N Am 1992; 3:
893-924.

[162]. Lloret I, Server A, Taksdal I. Calvarial lesions: a ra-
diological approach to diagnosis. Acta Radiol 2009;
50: 531-42. [CrossRef]

[163]. Bourekas EC, Lanzieri CF. The Calvarium. Semin
Ultrasound CT MRI 1994; 15: 424-53. [CrossRef]

[164]. Avrahami E, Even I. Osteoma of the inner table of
the skull-CT diagnosis. Clin Radiol 2000; 55: 435-
8. [CrossRef]

[165]. Amaral L, Chiurciu M, Almedia JR, Ferreira NF,
Mendonga R, Lima SS. MR imaging for lesions of the
cranial vault. Arq Neuropsiquiatr 2003; 61: 521-32.
[CrossRef]

. Garfinkle J, Melangon D, Cortes M, Tampieri D.
Imaging pattern of calvarial lesions in adults. Ske-
letal Radiol 2011; 40: 1261-73. [CrossRef]

. Riminucci M, Liu B, Corsi A, Shenker A, Spiegel
AM, Robey PG, et al. The histopathology of fibrous
dysplasia of bone in patients with activating mu-
tations of the Gs alpha gene: site-specific patterns
and recurrent histological hallmarks. J Pathol 1999;
187: 249-58. [CrossRef]

[168]. Schwindinger WF, Francomano CA, Levine MA.
Identification of a mutation in the gene encoding the
alpha subunit of the stimulatory G protein of adeny-
lyl cyclase in McCune-Albright syndrome. Proc Natl
Acad Sci USA 1992; 89: 5152-6. [CrossRef]

. Obisesan AA, Lagundoye SB, Daramola JO, Aja-
gbe HA, Oluwasanmi JO. The radiological featu-
res of fibrous dysplasia of the craniofacial bones.
Oral Surg Oral Med Oral Pathol 1977; 44: 949-59.
[CrossRef]

. Lisle DA, Monsour PA, Maskiell CD. Imaging of
craniofacial fibrous dysplasia. J] Med Imaging Ra-
diat Oncol 2008; 52: 325-32. [CrossRef]

[157

—

[159

—

[166

[

[167

—

[169

—

[170

[l


http://dx.doi.org/10.1080/02841850902795274
http://dx.doi.org/10.1016/S0887-2171(05)80016-2
http://dx.doi.org/10.1053/crad.2000.0437
http://dx.doi.org/10.1590/S0004-282X2003000400001
http://dx.doi.org/10.1007/s00256-010-0971-8
http://dx.doi.org/10.1002/(SICI)1096-9896(199901)187:2<249::AID-PATH222>3.0.CO;2-J
http://dx.doi.org/10.1073/pnas.89.11.5152
http://dx.doi.org/10.1016/0030-4220(77)90039-1
http://dx.doi.org/10.1111/j.1440-1673.2008.01963.x

[171]. Ortiz O, Schochet S. Bastug D. Imaging evaluation
and clinicopathologic correlation of mass lesions
involving the calvaria Part II: tumoral and inflam-
matory lesions. Int J Neuroradiol 1999; 5: 151-65.

[172]. Shah ZK, Peh WCG, Loh WL, Shek TWH. Magne-
tic resonance imaging appearances of fibrous dyspla-
sia. Br J Radiol 2005; 78: 1104-15. [CrossRef]

[173]. Jee WH, Choi KH, Choe BY, Park JM, Shinn KS.
Fibrous dysplasia: MR imaging characteristics with
radiopathologic correlation. AJR Am J Roentgenol
1996; 167: 1523-7. |CrossRef]

[174]. Stull MA, Kransdorf MJ, Devaney KO. From the ar-
chives of then AFIP: Langerhans cell histiocytosis of
bone. Radiographics 1992; 12: 801-23. [CrossRef]

[175]. Azouz EM, Saigal G, Rodriguez MM, Podda A.
Langerhans cell histiocytosis: pathology, imaging
and treatment of skeletal involvement. Pediatr Ra-
diol 2005; 35: 103-15. [CrossRef]

[176]. Chung EM, Murphey MD, Specht CS, Cube R,
Smirniotopoulos JG. Pediatric orbit tumors and tu-
morlike lesions: osseous lesions of the orbit. Radi-
ographics 2008; 28: 1193-214. [CrossRef]

[177]. Okamoto K, Ito J, Furusawa T, Sakai K, Tokiguchi
S. Imaging of eosinophilic granuloma. Neuroradio-
logy 1999; 41: 723-8. [CrossRef]

[178]. Bastug D, Ortiz O, Schochet SS. Hemangiomas in
the calvaria: imaging findings. AJR Am J Roentge-
nol 1995; 164: 683-7. [CrossRef]

[179]. Clauser L, Meneghini F, Riga M, Rigo L. Hemangi-
oma of the zygoma. J Craniomaxillofac Surg 1991;
19: 353-8. [CrossRef]

[180]. Peterson DL, Murk SE, Story JL. Multifocal ca-
vernous hemangioma of the skull: report of a case
and review of the literature. Neurosurgery 1992; 30:
778-81. [CrossRef]

[181]. Schmidt GH. Hemangioma in the zygoma. Ann
Plast Surg 1982; 9: 330-2. [CrossRef]

[182]. Unni KK. Bone tumors. In: Antonioli DA, Carter D,
Mills SE, Oberman HA, Sternberg SS, eds. Diag-
nostic surgical pathology. Vol 1, 2nd ed. New York:
Raven Press; 1994. p.301.

[183]. Hook SR, Font RL, McCrary JA, Harper RL. Intra-
osseous capillary hemangioma of the frontal bone.
Am J Opthalmol 1987; 103: 824-7. [CrossRef]|

[184]. Rothstein J, Maisel RH, Miller R, Tubman D.
Mixed cavernous and capillary hemangioma of the
frontal bone. Ear Nose Throat J 1985; 64: 481-5.

[185]. Naama O, Gazzaz M, Akhaddar A, Belhachmi A,
Asri A, Elmostarchid B, et al. Cavernous hemangi-
oma of the skull: 3 case reports. Surg Neurol 2008;
70: 654-9. [CrossRef]

[186]. Dogan S, Kocaeli H, Sahin S, Korfali E, Sarayda-
roglu O. Large cavernous hemangioma of the fron-
tal bone, case report. Neurol Med Chir 2005; 45:
264-7. [CrossRef]

[187]. Yoshida D, Sugisaki Y, Shimura T, Teramoto A.
Cavernous hemangioma of the skull in a neonate.
Childs Nerv Syst 1999; 15: 351-3. [CrossRef]

Ekstraaksiyel Beyin Ttimorleri

[188]. Banerji D, Inao S, Sugita K, Kaur A, Kumar D.
Primary intraosseous orbital hemangioma: a case
report and review of the literature. Neurosurgery
1994; 35: 1131-4. [CrossRef]

[189]. Politi M, Romeike BFM, Papanagiotou P, Nabhan
A, Struffert T, Feiden W, et al. Intraosseous heman-
gioma of the skull with dural tail sign: radiologic
features with pathologic correlation. AJINR Am J
Neuroradiol 2005; 26: 2049-52.

[190]. Beltran J, Simon DC, Levy M, Herman L, Weis L,
Mueller CF. Aneurysmal bone cysts: MR imaging
at 1.5 T. Radiology 1986; 156: 689-90.

[191]. Munk PL, Helms CA, Holt G, Johnston J, Steinbach L,
Neumann C. MR imaging of aneurysmal bone cysts.
AJR Am J Roentgenol 1989; 153: 99-101. [CrossRef]

[192]. Khanam H, Lipper MH, Wolff CL, Beatriz M, Lo-
pes S. Calvarial hemangiomas, report of two cases
and review of the literature. Surg Neurol 2001; 55:
63-7. |CrossRef]

[193]. Kuzeyli K, Baykal S, Duru S, Ceylan S, Akturk F.
Giant cell tumor of the frontoparietal bone. A case
report. Neurosurg Rev 1995; 18: 265-8.

[194]. Politi M, Romeike B, Papanagiotou P, Nabhan A,
Struffert T, Feiden W, et al. Intraosseous heman-
gioma of the skull with dural tail sign: radiologic
feature with pathologic correlation. AJINR Am J
Neuroradiol 2005; 26: 2049-52.

[195]. Smith J, Botet JF, Yeh SD. Bone sarcomas in Pa-
get disease: a study of 85 patients. Radiology 1984;
152: 583-90. [CrossRef]

[196]. Naidich TP, Zimmerman RA, Bilaniuk LT. Mid-
face: embryology and congenital lesions. In: Som
PM, Curtin HD, eds. Head and neck imaging. 3rd
ed. St Louis, Mo: Mosby; 1996. p.3-60.

[197]. Lowe LH, Booth TN, Joglar JM, Rollins NK. Mi-
dface anomalies in children. RadioGraphics 2000;
20: 907-22. [CrossRef]

[198]. Smirniotopoulos JG, Chiechi MV. From the archi-
ves of the AFIP: teratomas, dermoids, and epider-
moids of the head and neck. Radiographics 1995;
15: 1437-55. [CrossRef]

[199]. Arana E, Latorre FF, Revert A, Menor F, Riesgo P,
Liano F, et al. Intradiploic epidermoid cysts. Neuro-
radiology 1996; 38: 306-11. [CrossRef]

[200]. Gormley WB, Tomecek FJ, Qureshi N, Malik GM.
Craniocerebral epidermoid and dermoid tumours: a
review of 32 cases. Acta Neurochir (Wien) 1994,
128: 115-21. [CrossRef]

[201]. Revell MP, Deshmukh N, Grimer RJ, Carter SR,
Tillman RM. Periosteal Osteosarcoma: A Review
of 17 Cases with Mean Follow-up of 52 Months.
Sarcoma 2002; 6: 123-30. [CrossRef]

[202]. Huvos AG, Sundaresan N, Bretsky SS, Butler A. Oste-
ogenic sarcoma of the skull. A clinicopathologic study
of 19 patients. Cancer 1985; 56: 1214-21. [CrossRef]

[203]. Mascarenhas L, Peteiro A, Ribeiro CA, Magalha-
es Z, Romao H, Magalhaes F et al. Skull osteosar-
coma: illustrated review. Acta Neurochir (Wien)
2004; 146: 1235-9. |CrossRef]

117


http://dx.doi.org/10.1259/bjr/73852511
http://dx.doi.org/10.2214/ajr.167.6.8956590
http://dx.doi.org/10.1148/radiographics.12.4.1636041
http://dx.doi.org/10.1007/s00247-004-1262-0
http://dx.doi.org/10.1148/rg.284085013
http://dx.doi.org/10.1007/s002340050831
http://dx.doi.org/10.2214/ajr.164.3.7863894
http://dx.doi.org/10.1016/S1010-5182(05)80278-1
http://dx.doi.org/10.1097/00006123-199205000-00024
http://dx.doi.org/10.1097/00000637-198210000-00012
http://dx.doi.org/10.1016/S0002-9394(14)74401-0
http://dx.doi.org/10.1016/j.surneu.2007.05.052
http://dx.doi.org/10.2176/nmc.45.264
http://dx.doi.org/10.1007/s003810050410
http://dx.doi.org/10.1227/00006123-199412000-00017
http://dx.doi.org/10.2214/ajr.153.1.99
http://dx.doi.org/10.1016/S0090-3019(00)00268-8
http://dx.doi.org/10.1148/radiology.152.3.6235535
http://dx.doi.org/10.1148/radiographics.20.4.g00jl07907
http://dx.doi.org/10.1148/radiographics.15.6.8577967
http://dx.doi.org/10.1007/BF00596575
http://dx.doi.org/10.1007/BF01400660
http://dx.doi.org/10.1080/1357714021000066368
http://dx.doi.org/10.1002/1097-0142(19850901)56:5<1214::AID-CNCR2820560543>3.0.CO;2-8
http://dx.doi.org/10.1007/s00701-004-0376-3

118

Topcu Cakir ve Teksam

[204]. Haque F, Fazal ST, Ahmad SA, Abbas SZ, Naseem
S. Primary osteosarcoma of the skull. Australian
Radiology 2006; 50: 63-5. [CrossRef]

[205]. Ozdemir N, Akyol 1, Feran HG, Sevin I, Ucarsoy
AA, Tektas S. Radiation-induced secondary calva-
rial osteosarcoma. J Neurol Sci (Turkish) 2006; 23:
238-41.

[206]. Shramkek JK, Kassner EG, White SS. MR appea-
rance of osteogenic sarcoma of the calvaria. AJR
Am J Roentgenol 1992; 158: 661-2. [CrossRef]

[207]. Collins CD. Multiple myeloma. In: Husband JE,
Reznek RH, editors. Imaging in oncology. London:
Taylor & Francis; 2004. p. 875-89.

[208]. Baur-Melnyk A, Buhmann S, Durr HR, Reiser M.
Role of MRI for the diagnosis and prognosis of
multiple myeloma. Eur J Radiol 2005; 55: 56-63.
[CrossRef]

[209]. Laorr A, Helms CA. Miscellaneous malignant mas-
ses. In: Laorr A, Helms CA. (EDS) MRI of muscu-
loskeletal masses. A practical text and atlas. 1st ed.
New York. Tokyo. Igaku-Shoin;1997. p.322-4.

. Schreiman JS, McLeod RA, Kyle RA, Beabout JW.
Multiple myeloma: evaluation by CT. Radiology
1975; 154: 483-6. [CrossRef]

[210

[l

[211]. Okamoto K, Ito J, Furusawa T, Sakai K, Tokiguchi

212

[213

—

—

[214].

[215

[216

—_

—

S, Sato M, et al. Solitary plasmacytomas of the oc-
cipital bone: a report of two cases. Eur Radiol 1997;
7: 503-6. [CrossRef]

Newton HB. Skull and dural metastases. In: Schiff
D, Kesari S, Wen PY, editors. Cancer: neurology
in clinical practice. 2nd ed. Totowa, NJ: Humana
Press; 2008. p.145-61.

Stark AM, Eichmann T, Mehdorn HM. Skull me-
tastases: clinical features, differential diagnosis,
and review of the literature. Surg Neurol 2003; 60:
219-26. [CrossRef]

Arana E, Marti-Bonmati L. CT and MRI of focal
calvarial lesions. AJR Am J Roentgenol 1999; 172:
1683-8. [CrossRef]

Laigle-Donadey F, Taillibert S, Martin-Duverneuil
N, Hildebrand J, Delattre JY. Skull-base metastases.
J Neurooncol 2005; 75: 63-9. [CrossRef]

Mitsuya K, Nakasu Y, Horiguchi S, Harada H, Nis-
himura T, Yuen S, et al. Metastatic skull tumors:
MRI features and a new conventional classification
J Neurooncol 2011; 104: 239-45.


http://dx.doi.org/10.1111/j.1440-1673.2005.01537.x
http://dx.doi.org/10.2214/ajr.158.3.1739015
http://dx.doi.org/10.1016/j.ejrad.2005.01.017
http://dx.doi.org/10.1148/radiology.154.2.3966137
http://dx.doi.org/10.1007/s003300050192
http://dx.doi.org/10.1016/S0090-3019(03)00269-6
http://dx.doi.org/10.2214/ajr.172.6.10350315
http://dx.doi.org/10.1007/s11060-004-8099-0

Egitici Nokta 119

Ekstraaksiyel Beyin Tiimorleri

Banu Topcu Cakir, Mehmet Teksam

Sayfa 84
Komsu kemikte hiperostozis olmasi biiylik oranda benign menenjiomu akla getirir ve en iyi BT ile
gosterilir.

Sayfa 85
Dural kuyruk bulgusu menenjiomlarda sik goriilmekle birlikte spesifik bir bulgu degildir.

Sayfa 96

Serebellopontin ag1 ve IAK’1n CISS/DRIVE/C-FIESTA gibi ince kesit T2A gériintiiler ile incelenme-
si oldukga faydali bilgiler saglamaktadir.

Sayfa 97
Schwannom iligkili oldugu kraniyel sinirin seyrinde izlenir, iligkili foramende geniglemeye yol acar
ve klinik olarak innerve ettigi kasta atrofi izlenebilir.

Sayfa 99

Fasiyal sinir schwannomu SPA-IAK fasiyal sinir segmentini tutarsa vestibiiler schwannomdan ay-
rimi1 igin anahtar bulgu lezyonun labirintin kanala uzandigin tespit etmektir. Bu nedenle SPA-IAK
lokalizasyonundaki schwannomlara fasiyal sinir schwannomu agisindan ‘labirintin kuyruk’ bulgusu
mutlaka bakilmalidir.

Sayfa 102

MR goriintiilerde T1A ve T2A goriintiilerde BOS’a gore izo veya hafif hiperintenstirler. FLAIR go-
riintiilerde baskilanmazlar ve diflizyon agirlikli goriintiilerde kisitlanirlar.



120 Calisma Sorulari
|

Ekstraaksiyel Beyin Tiimorleri

Banu Topcu Cakir, Mehmet Teksam

1. Asagida menenjiom ile ilgili verilen bilgilerden hangisi yanlistir?
a. Menenjiomlar serebellopontin agida goriilen ikinci en sik kitle lezyonudur.
b. Anjiomatéz menenjiom WHO derece II lezyondur.
¢. Komsu kemikte hiperostozis olmasi biiyiik oranda benign menenjiomu akla getirir.
d. Dural kuyruk menenjiomlarda sik goriilmekle birlikte spesifik bir bulgu degildir.

2. Asagida verilen bilgilerden hangisi dogrudur?
a. Serebellar folyolar, bazal sisternler ve kortikal ylizeyler leptomeningeal metastazin sik go-
rildiigi yerlerdir.
b. 1,47 ppm’de izlenen Alanin piki menenjiom i¢in spesifiktir.
c. Primer SSS lenfoma biiyiik oranda diffiiz biiyiik B hiicreli NHL’dir.
d. Hepsi

3. Asagida schwannomlar ile ilgili verilen bilgilerden hangisi yanligtir?
a. Serebellopontin ag1 ve IAK’1n gériintiilenmesinde CISS/DRIVE/C-FIESTA gibi ince kesit
T2A goriintiilerin kullanilmasi faydali bilgiler saglar.
b. Antoni A tipinde olan tiimdrler homojen kontrastlanir.
c. Juguler foramen schwannomlari juguler bulbusu invaze etme egilimindedir.
d. Lezyon biiyiidiik¢e kist, nekroz goriilme olasilig1 artar.

4. Asagida verilen bilgilerden hangisi yanlistir?
a. Riiptiire dermoid kistte subaraknoid sisternlerde, sulkuslarda T1A’da hipointens yag benzeri
damlaciklar goriiliir.
b. Orta kraniyel fossa araknoid kistlerinde subdural hematom olma prevalans artar.
c. “Yin Yang” paternde kontrastlanma soliter fibroz tiimdrde olur.
d. Epidermoid kistte diflizyon kisitlamas1 goriiliir.

5. Asagida verilen bilgilerden hangisi dogrudur?
a. Myelomatoziste intradiploik mesafede multipl, kiiciik, yuvarlak, osteolitik, zzimba deligi
seklindelezyonlar izlenir.
b. Eozinofilik graniilom sklerotik kenarli, periost reaksiyonu gosteren lezyonlardir.
Osteomlar diploe mesafesine yerlesen, ekspansil, dens lezyonlardir.
d. Fibroz displazi BT de intradiploik mesafede, diizgiin sinirli, “bal petegi” veya “sunburst”
paternde goriilen litik lezyonlardir.
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Intrakranyal Olgu Sunumlari

Elif Bulut, Ayca Akgoz

OGRENME HEDEFLERI

B intrakranyal Timérlerin Ayirici Tanisinda
Yas ve Klinik Bulgularin Onemi

B intrakranyal Tumérlerin Ayirici Tanisinda BT
ve Konvansiyonel MRG Bulgularinin Onemi

B intrakranyal Tamérlerin Ayirici Tanisinda
ileri MR Géruntilemenin Onemi

OLGU 1

Nobet, sol el ve bacakta giic kaybi ile gelen
13 yasinda erkek hasta (Resim 1).

MR, difiizyon MR ve MRS bulgulari ile ayi1-
rict tanida lenfoma, talamik glioblastom, me-
tastaz, akut dissemine ensefalomiyelit yer alir.
Lezyonlarin yerlesimi, kontrast tutulumu ile
norobehget, bunlara ek olarak nodiillerin T2
sinyal 6zelligi ile ndrosarkoidoz ayirici tanida
yer almakla birlikte, her iki hastalik da daha
ileri yaslarda goriiliir. MR perfiizyonda izlenen
diisiik CBV degeri ile birlikte, T2 hipointens,
yogun kontrastlanan, kisitlanmis difiizyon ve
laktat-lipid piki gosteren multifokal nodiiler
tutulumun ayirict tanisinda lenfoma o6ncelikli
diisiiniilmelidir.

Santral Sinir Sistemi Lenfomasi

Santral sinir sistemi (SSS) lenfomasi1 primer
ya da sistemik lenfomanin SSS tutulumuna
sekonder olabilir. Sekonder SSS lenfomasi
genellikle leptomeningeal infiltrasyon sek-
lindedir. Leptomeningeal alandan, perivaskii-
ler mesafeler yoluyla parankim infiltrasyonu

goriilebilir. Primer SSS lenfomasi tiim beyin
timorlerinin %1-5’1, tiim non-hodgkin lenfo-
malarin (NHL) yaklasik %]1’ini olusturur [1].
Genellikle B-hiicreli NHL tipinde olup, en sik
5. dekadda goriiliirler [2]. Karakteristik olarak
frontal, parietal beyaz cevher ya da supraten-
toryal subepandimal yerlesimlidir. Klasik pre-
zentasyon kelebek tarzinda korpus kallozumu
gecen bir lezyondur. Bazal ganglia, talamus
ve periventrikiiler fokal kitleler siktir. BT go-
riintiilemede yiiksek selliilariteye bagli yliksek
ateniiasyon gosterirler [1-3]. Neredeyse tim
lezyonlar homojen kontrastlanir. MRG’de lez-
yonlar T1A’da izo-hipointens ve T2A’da ge-
nellikle hipointenstir [ 1, 2]. Az siklikla nekroz,
kist formasyonu, kalsifikasyon, kanama gorii-
lebilir. Diflizyon agirhikli goriintileme, MRS
ve MR perfiizyon, SSS lenfoma tanisini koy-
mada giiniimiizde siklikla kullanilan modali-
telerdir. Yiiksek selliilariteye bagl kisitlanmis
difiizyon gosteren lenfoma, difiizyon agirlikli
goriintiilerde hiperintens, ADC haritada ise hi-
pointens goriliir. Proton MRS’de artmus lipid
piki, yiiksek kolin/kreatin ve diisiik NAA/krea-
tin oranlar goriiliir. MR perfiizyon incelemede
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Resim 1. A-E. N6bet, sol el ve bacakta gulc kaybi ile
gelen 13 yasinda erkek hasta. (A) Aksiyal T2 agir-
likh (A) MR goérunttde sag talamusta T2 hipo-
intens noduller ve cevreleyen yaygin vazojenik
o6dem ile dikkat ceken bilateral derin gri cevher
tutulumu izleniyor. (B) ADC haritasinda noduller
dustk ADC degerlerine sahip. (C) Aksiyal kont-
rast sonrasi T1TA MR goruntide noduller yogun
ve homejen kontrastlaniyor. (D) TE=30 msn ile
tek voksel MR spektroskopide (MRS), sag tala-
mik tutulum alaninda N-asetilaspartat (NAA)
belirgin sekilde azalmis, kolin ytkselmis, myo-i-
nositol azalmis. Laktat-lipid piki mevcut. (E) MR
perfuzyon-serebral kan hacmi (CBV) haritasinda
tutulum alaninda azalmis CBV izleniyor.




SSS lenfomas: diisik CBV ile karakterizedir.
Ayrica normal goriiniimlii kontralateral paran-
kime gore oOlgiilen relatif CBV degeri, diger
beyin tiimorlerine gore daha diisiiktiir [1]. Ben-
zer MRS bulgulan yiiksek gradeli astrositom
ve metastazlarda da saptanir. Mora ve ark. [4]
yaptiklar1 ¢alismada, kisa TE MRS’de lipid
pikinin lenfomay: glioblastom ve metastazlar-
dan, miyo-inositol pikinin lenfomay1 evre II ve
[T astrositomlardan ayirmada faydali oldugunu
gostermistir. Lenfomada lipid piki glioblastom
ve metastazdan daha diisiik olup, glioblas-
tom ile ayrimda %82 dogrulukla esik degeri
0,1950; metastaz ile ayrimda %85 dogrulukla
esik degeri 0,2028 ol¢iilmiistiir. Myo-inositol
piki anaplastik astrositoma goére daha diislik
olup, %77 dogrulukla esik degeri 0,1150 6l¢iil-
muistur.

OLGU 2

Ogrenme giigliigii ve koordinasyon bozuklu-
gu sikayeti olan 7 yasinda kiz hasta (Resim 2).

Intrakranyal bir kitle BT de kanama, kalsifi-
kasyon veya yiiksek selliilarite nedeniye hiper-
dens goriilebilir. SWI incelemede lezyon igin-
de kanama ya da kalsifikasyon lehine artmis
hassasiyet olmamasi ve kisitlanmig difiizyon
varlig1 lezyonun yiiksek selliilaritesini destek-
liyor. Lezyona eslik eden ipsilateral globus
pallidustaki T1 hiperintens sinyal degisikligi,
ipsilateral bazal ganglion ve talamus atrofi ile
tanida bazal ganglion germinomu 6ncelikli dii-
stiniilmelidir.

Bazal ganglion germinomu

Intrakranial germinomlar en sik pineal veya
suprasellar yerlesimlidir [5, 6]. Bazal ganglia,
talamus ve internal kapsiil gibi orta hat dis1 yer-
lesim gosteren germinomlar (ektopik olarak da
tanimlanabilir) tim intrakranial germinomlarin
%35-10’unu olusturur. Cogunlukla erkeklerde
ve ilk iki dekatta goriiliirler [7]. Klinik prezen-
tasyon genellikle yavas ilerleyen hemiparezi
ve/veya kognitif bozulma seklindedir [5]. Ya-
vag progresyon, erken donem ndrogdriintiile-
medeki hafif degisiklikler ve hatta yer kapla-
yan kitle yoklugu nedeniyle tanisi gecikebilir.
Semptomlarn siiresi ortalama 1,5 yildir [5].

intrakranyal Olgu Sunumlari

Artmig selliilarite ve protein igerige bag-
It kontrastsiz BT de hiperdens izlenirler [7].
Artmig heterojen T2 sinyal artig1 gosterirler [0,
7]. Germinomlarin yaris1 kistik komponente
sahiptir [6]. Kalsifikasyon nadirdir. Ozellikle
erken donemde belirgin kontrastlanma goriil-
meyebilir [8]. MRS’de laktat-lipid piki, NAA/
kreatin oraninda azalma goriiliir. Erken dénem-
de kolin/kreatinde artig goriilmeyebilir. Takip
goriintiilerde kolin/kreatin oranindaki artis ile
iskemik lezyondan ayrilirlar [9]. Bazal ganglia
germinomlarinin %33 line serebral ve/veya be-
yin sap1 atrofisi eslik eder [7]. Aksonal trans-
ferrin transportununun invazyona sekonder
engellenmesi ile ipsilateral globus pallidusta
demir birikimine ait sinyal degisiklikleri gorii-
lebilir [9].

OLGU 3

Nobet, sol hemiparezi ile gelen 58 yasinda
erkek hasta (Resim 3).

Multipil kontrastlanan intrakranial kitlelerin
ayiricl tanisinda metastaz, lenfoma, glioblas-
tom, apse, demyelinizan hastalik-tiimefaktif
MS yer alir. Heterojen i¢ yap1, kontrastlanma
ve difiizyon ozellikleri, SWI’da punktat-li-
neer artmis hassasiyet (hemoraji ve artmis
vaskiilarizasyon lehine), ependimal ve lep-
tomeningial tutulum ile birlikte metastaz ve
multifokal glioblastom ayirici tanida 6ncelikli
diistiniilmelidir.

Multifokal Glioblastom

Glioblastom en sik goriilen primer paranki-
mal beyin tiimdrii olup, tiim beyin tiimorlerinin
%12-15’1ini olusturur [10]. Genellikle frontal
ve temporal derin beyaz cevherde yerlesir. Be-
yin sapi, serebellum ve spinal kord lezyonlari
nadirdir [11]. Tipik olarak nekroz, neovaskii-
larizasyon ve intratiimdral arteriovendz santlar
ile karakterize soliter lezyonlardir. Eger glio-
blastomlar birden fazla odakta birbirinden
bagimsiz ortaya c¢ikarsa multisentrik, primer
bir odaktan parankime yayilirsa multifokal
olarak tanimlanir. Glioblastomlarin %1-5’1
multifokal ya da multisentriktir. Multifokal
glioblastomlarda multipl odaklar genellikle
subaraknoid mesafe ya da ventrikiile komsu
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Resim 2. A-E. (A) Aksiyal BT goruntide sag kaudat
cekirdek komsulugunda hiperdens noduler lezyon
izleniyor. (B) Aksiyal T2A MR goérunttde ayni lokali-
zasyonda T2 sinyal artisi mevcut. (C) ADC haritasinda
lezyonda kisitlanmis diflzyon izleniyor. (D) Hassasi-
yete duyarli goérintulemede (SWI) lezyonda artmis
hassasiyet yok. (E) Aksiyal T1A MR gortntude sag glo-
bus pallidusta T1 sinyal artisi, ipsilateral bazal gangli-
on ve talamus atrofisi izleniyor.
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Resim 3. A-E. Nobet, sol hemiparezi ile gelen 58 yasin-
da erkek hasta. (A) Aksiyal T2A MR goérunttde sag
derin gri cevhere uzanan heterojen ic yapida T2 hip-
erintens kitle ve sag temporooksipital yogun beyaz
cevher 6demi izleniyor. (B) Aksiyal kontrast sonrasi
T1A MR goéruntude kitle heterojen kontrastlaniyor.
Sol silviyan fisstr diizeyinde kontrastlanan milimetr-
ik nodul, sag atriyumda lineer ependimal kontrast
tutulumu var. (C) ADC haritada kitlenin 6zellikle an-
teriyorunda fokal kisitlanmis difizyon alanlari izleni-
yor. (D) SWI'da kitle icerisinde hemoraji ve artmis
vaskularizasyon ile uyumlu punktat ve lineer artmis
hassasiyet mevcut. (E) Koronal kontrast sonrasi T1A
MR gériintide serebellar leptomeningial kontrastla-
nan ek noduller izleniyor.
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primer kitleden BOS yolu ile ekilime bagh
gelisir. Korpus kallozum gibi beyaz cevher
yollar1 boyunca yayilim da goriilebilir [12].
Multifokal ve multisentrik glioblastom ayrimi
tedavi planmi agisindan 6nemlidir. Eger primer
odaktan BOS ile yayilim ortaya konulursa
kraniospinal radyoterapi ve intratekal kemote-
rapi gibi adjuvan tedaviler uygulanabilir [ 12].
Multifokal lezyonlar, multisentrik lezyonlara
oranla daha kotii prognozludur [11, 12]. Lez-
yonlarin ¢ogu BT de hipo ya da izodens, T1A
goriintiilerde hipo ya da izointens, T2A ve
FLAIR’de hiperintens goriiliir. K&t sinirhidir.
Genellikle nekrotik alanlara sekonder hetero-
jen kontrastlanir. Kitle etkisi ve perilezyonel
6dem cogunlukla belirgin degildir. Perfiiz-
yon-MR’de rolatif CBV degeri artmigtir [ 10].
Multifokal ve multisentrik glioblastomlarin
radyolojik goriinimii metastatik hastaliktan
¢ok farkli degildir. Farkli lezyon morfolojisi,
¢ok belirgin olmayan peritiimoral 6dem ve

irregiiler timoér marjini glioblastom tanisini
destekleyebilir [11]. MR spektroskopide me-
tastatik hastalikta da saptanan lipid piki, dii-
sik NAA ve myo-inositol, artmis kolin/krea-
tin oran1 goriiliir [10].

OLGU 4

Bas agrisi, bulanti, kusma ve sol tarafli gii¢
kaybi ile bagvuran 3 yasinda kiz hasta (Resim 4).

Kiiglik ¢ocukta izlenen hemisferik yerlesim-
li, oldukga bilyiik boyutlu heterojen bir kitlenin
aymricl tanisinda primitif néroektodermal timor
(PNET), atipik teratoid/rabdoid tiimér (ATRT),
epandimom ve yiiksek gradeli, anaplastik ast-
rositom, glioblastom gibi glial tlimérler yer alir.
Kavernéz malformasyon da ayirici tanida diisii-
niilebilir. Kitlenin hiperselliilerite lehine BT de
hiperdens, MR’de T2 sinyalinin gri cevher ile
izointens olusu ve diflizyon kisithilig1 gosterme-
si ve belirgin peritiimoral 6deminin bulunmayist
oncelikle PNET’i destekliyor. Heterojen kontrast-

Tek voksel TE=144 msn MRS

Resim 4. A-F. Basagrisi, bulanti, kusma ve sol tarafh gtc kaybi ile basvuran 3 yasindaki kiz hasta. (A) Kontrastsiz
beyin BT'de sag hemisferde hiperdens heterojen gortinimlu ancak nispeten diizgun sinirh bir kitle izlenmekte,
kitlenin santralinde punktat hemoraji odaklari lehine yuksek dansiteli alanlar var. (B-E) Kitlenin MR’de hetero-
jen kontrastlandigi, santralinde nekrotik alan icerdigi, perituméral 6deminin bulunmadigi solid bileseninin T2A
serilerde gri cevher ile izointens oldugu ve difuizyon kisitlihgi gésterdigi izlenmekte. (F) MR spektroskopide kitl-
eye denk gelen lokalizasyonda NAA ve kreatin (Cr) piklerinde azalma, kolin pikinde ise belirgin artis gérultyor.



lanmasi ve nekrotik alan icermesi PNET in yani-
sira ATRTyi de ayirici tanida akla getirmelidir.

Supratentorial Primitif N6roektodermal
Tuamor (PNET)

Supratentorial PNET differensiye olmamis
noroepitelyal hiicrelerden olugan embriyonal
bir tlimor olup, histolojik olarak mediilloblas-
tom, pineoblastom, ATRT ve periferal nérob-
lastomlar ile benzerlik gostermektedir [13].
Santral sinir sistemini tutan PNET’lerin si-
niflandirmasi halen tartismali olup; serebellar
yerlesimli PNET’ler mediilloblastom olarak
adlandirilmig, eskiden serebral mediilloblas-
tom, serebral ndroblastom, ependimoblastom
ve differensiye olmamis kiiciik hiicreli beyin
neoplazmi olarak isimlendirilen tiimorler simdi
cogunluk tarafindan supratentorial PNET ola-
rak tanimlanmaktadir.

Supratentorial PNET ¢ocuklarda goriilen
supratentorial tiimdrlerin %5’inden azini olus-
turmakta olup, siklikla 5 yasindan kiiciiklerde
goriiliir. Klinik prezentasyon makrosefali, bas
agrisi, nobet, fokal motor kayip ya da artmis
intrakranial basing bulgular1 seklinde olabil-
mekte olup, hemisferik PNET ler tan1 aninda
oldukga biiyiik kompleks bir kitle olarak iz-
lenirler [14]. Kontrastsiz BT de kitlenin solid
bileseni muhtemel hiperselliilerite nedeniyle
siklikla hiperdens olarak izlenir. Kitle igerisin-
de kalsifikasyon ve hemoraji odaklari, kistik
ve nekrotik bilegenler goriilebilir. Kontrastlan-
mast genellikle heterojendir. Kistik-nekrotik
ve solid bilesenlerin yogunluguna bagli olarak
PNET kitlelerinin MR’deki goriiniimii oldukca
degisken olmakla birlikte, tipik olarak nispeten
diizgiin sinirli ve dikkat ¢ekici olarak belirgin
peritiimdral 6demin eslik etmedigi kitleler sek-
linde karsimiza ¢ikarlar. Yine muhtemel hiper-
selliilerite ile iliskili olarak, solid bilesenleri
T2A serilerde gri cevhere kiyasla siklikla izo-
intens olup, difiizyon kisitliligt mevcuttur [ 15,
16]. MR spektroskopide kolin artis1, N-asetil
aspartatta azalma izlenmekte olup, ufak taurin
piki goriilebilir.

Kiiciik ¢ocukta oldukca biiylik boyutlu, he-
misferik yerlesimli, belirgin peritiiméral 6demi
bulunmayan, nispeten diizgiin sinirli heterojen

intrakranyal Olgu Sunumlari

kitle izlendiginde PNET 0n tanis1 akla geti-
rilmeli, ayiric1 tanida atipik teratoid/rabdoid
timor, ependimom, yiiksek-gradeli gliom da
distiniilmelidir. Bu tiimorler subaraknoid eki-
lime meyilli olduklarindan, spinal goriintiileme
mutlaka yapilmalidir.

OLGU 5

Dokuz yasinda erkek hasta, ndbet sikayeti ile
bagvuruyor (Resim 5).

Cocuk ve geng eriskin hasta grubunda 6zel-
likle nobet semptomu ile gelen vakalarda sup-
ratentoryal bdlgede kortikal yerlesimli, kist
igerisinde nodiil konfigiirasyonunda izlenen
kitle lezyonlarinin ayirici tanisinda ilk planda
pleomorfik ksantoastrositom ve gangliogli-
om, daha diisiik olasilikla pilositik astrositom
yer alir. Solid mural nodiil piyal ylize yakin
yerlesimli ise ve lezyon komsulugundaki me-
ninkslerde eslik eden kontrastlanma mevcut ise
en kuvvetle muhtemel tan1 olarak pleomorfik
ksantoastrositom akla getirilmelidir.

Pleomorfik Ksantoastrositom

Pleomorfik ksantoastrositom, diisiik-grade-
li astrositik bir glial timor olup (WHO grade
2), tipik olarak ¢ocuklar ve geng erigkinlerde
goriiliir [ 17]. Biiyiik ¢ogunlukla supratentoryal
ylzeyel yerlesimli olup, korteks ve komsulu-
gundaki leptomeninksleri tutarlar. En sik ola-
rak temporal lobda izlenirler ve klinik olarak
nobet ile karsimiza ¢ikarlar. Histolojik olarak
timor hiicreleri, belirgin selliiler pleomorfizm
ve degisken derecede lipidizasyon gdstermekte
olup, bol miktarda retikiilin iceren yogun fib-
riler bir matriks igerisinde yer alir, nekroz ve
mikrovaskiiler proliferasyon tipik olarak izlen-
mez. Total cerrahi rezeksiyon sonrasinda prog-
noz genellikle iyi olup, uzun siireli sag kalim
bildirilmistir. Ancak, pleomorfik ksantoastrosi-
tomlarin bir kism1 histolojik ve davranig olarak
daha malign karakterde davranarak primer ola-
rak anaplastik 6zellik gdsterebilir ya da sonra-
sinda malign transformasyon yapabilmektedir
[18].

En siklikla izlendikleri goriintiileme paterni
solid nodiil i¢eren kist seklinde olmakla birlik-
te, degisken derecede kistik degisiklik igeren
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Resim 5. A-F Dokuz yasinda erkek hasta, ndbet sikayeti ile basvuruyor. (A-D) MR goéruntulerde sag temporal
lobda kortikal yerlesimli, kist icerisinde solid nodul konfigirasyonunda lezyon izlenmekte. Solid nodul yogun
boyaniyor ve piyal ytze yakin yerlesimli, ve komsulugunda meninkslerde artmis kontrastlanma izleniyor. (E, F)
Solid nodul diftizyon agirlikli géruntulerde beyin parankimine es derecede kisitlanma gosteriyor.

solid nodiil seklinde de izlenebilirler. Genel-
likle iyi sinirli goériiniim vermekle birlikte, sik-
likla ¢evre beyin parankimine ve perivaskiiler
mesafelere infiltrasyon gosterirler. BT de na-
diren kalsifikasyon igerebilirler, komsu kal-
varyumda i¢ tabulada remodeling izlenebilir.
Lezyonun solid bileseni, gri cevhere kiyasla,
T1A serilerde izo-hipointens, T2A serilerde
izo-hafif hiperintens olarak izlenir. Lezyon
¢evresinde minimal veya belirgin derecede
O6dem izlenebilir [19]. Hemoraji tipik olma-
makla birlikte, goriilebilir. Difiizyon agirlikls
goriintiilemede solid bilesenin ADC degerle-
ri, gangliogliom ya da pilositik astrositomlara
kiyasla goreceli olarak daha diisiik izlenebilir.
Solid bilesen siklikla leptomeninkse komsu ve
temas halinde goriilmekle birlikte, eslik eden
leptomeningeal kontrastlanma degiskendir.
Leptomeningeal kontrastlanma varliginda,
gangliogliom ya da pilositik astrositom gibi
tiimdrlerden ayirici tami kolaylasir, ¢iinkii bu
timorlerde leptomeningeal kontrastlanma
klasik olarak izlenmez. Bazi1 durumlarda, ple-

omorfik ksantoastrositomlarda menenjiyomu
taklit eden dural kuyruk seklinde kontrastlan-
ma da izlenebilir.

OLGU 6

Yirmi yasinda erkek hasta, yaklagik 2 aydir
devam eden sag tarafl giigsiizliik, bag agris1 ve
yutkunamama sikayetleri ile basvuruyor (Re-
sim 6).

4. ventrikiil igerisinde izlenen Kkitlelerin ay1-
rict tanisinda klasik olarak siklikla ¢ocukluk
yas grubunda izlenen mediilloblastom, epan-
dimom yer almakta olup, eriskin yas grubunda
koroid pleksus papillomu, subepandimom gibi
lezyonlar akla gelmelidir. Ayrica, intraaksiyel
yerlesimli olup, 4. ventrikiil igerisine dogru
uzanan c¢ocukluk yas grubunda pilositik astro-
sitom, erigkin yas grubunda hemanjioblastom,
metastaz gibi lezyonlar da akilda tutulmalidir.
Erigkin hastada yogun kontrastlanan &zellikte,
lobiile konturlu, karnibahar-benzeri goriiniim-
lii, santralinde flow void goriiniimlii vaskiiler
yapilar izlenebilen 4. ventrikiil veya foramen
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Resim 6. A-F Yirmi yasinda erkek hasta, yaklasik 2 aydir devam eden sag tarafli gucsuzltk, bas agrisi ve yut-
kunamama sikayetleri ile basvuruyor. MR goéruntulerinde sag foramen Luska'ya santralize, 4. ventrikul ve sag
serebellopontin kose sisternine uzanan, lobule konturlu, karnibahar-benzeri gériinimli, yogun kontrastlanan,
santralinde flow void gértinimlu vaskuler yapi dikkati ceken, beyin parankimine benzer-hafif artmis difiizyon
ozelligi gosteren kitle izleniyor.

luskaya santralize kitlenin ayirici tanisinda ilk
planda koroid pleksus papillomu diisiiniilmeli-
dir.

Koroid Pleksus Papillomu

Koroid pleksus tiimorleri koroid pleksus epi-
teli kaynakli olup, en sik olarak lateral ventri-
kiil atriumu (vakalarin %50’sinde) igerisinde
izlenirler. %40°1 4. ventrikiil (posterior mediil-
ler velum) ve/veya foramen Luschka, %10’u
ise 3. ventrikiil (tavani) kaynakli olup, %5
siklikla birden fazla lokalizasyonda ayni1 anda
goriilebilirler [20]. Nadir ekstraventrikiiler
(serebellopontin kdse, suprasellar, intraparan-
kimal vb.) yerlesimli koroid pleksus tiimorle-
ri de literatiirde bildirilmistir [21, 22]. Koroid
pleksus tliimorleri, ¢ocukluk ¢agi beyin timor-
lerinin %2-4’linii, eriskin beyin tliimorlerinin
9%0,5’ini olugturur. Bir yagindan kiiciik cocuk-
larda izlenen beyin tiimorlerinin %15’e yakini
koroid pleksus kaynakli tlimorlerdir. Lateral
ventrikiil kokenli koroid pleksus tiimorleri en

sik olarak ¢ocuklarda izlenirken, 4. ventrikiil
kokenli koroid pleksus tiimorleri en sik olarak
eriskinlerde goriiliir [23]. Koroid pleksus tii-
morleri histolojik bulgularina dayanarak 3 alt
gruba ayrilir; koroid pleksus papillomu (WHO
evre 1), atipik koroid pleksus papillomu (WHO
evre 2), ve koroid pleksus karsinomu (WHO
evre 3). Koroid pleksus karsinomu, koroid
pleksus papillomuna kiyasla olduk¢a nadir
olup, cocukluk yas grubunda goriiliir (median
yas 26-32 ay). Hastalar genellikle intrakranial
basing artis1 bulgulari ile semptom verir, fokal
norolojik defisitler de izlenebilir. Hidrosefa-
li de siklikla eslik eder; beyin omurilik sivisi
(BOS)’nin artmis iiretimine ya da obstriiksiyo-
na bagl olabilir.

Goriintiileme bulgularina dayanarak koroid
pleksus tiimorlerinin alt gruplarinin birbirin-
den giivenilir olarak ayirt edilmesi mimkiin
olmamakla birlikte; heterojen kontrastlanma,
cevre parankime yaygin invazyon gibi bul-
gular daha ¢ok koroid pleksus karsinomu-



Bulut ve Akgéz

g
=
Q0
=

nu diislindiiriir. Koroid pleksus timorlerinin
hepsi BOS ile yayilim gosterebileceginden,
tiim merkezi sinir sisteminin goriintiilenmesi
onemlidir. Koroid pleksus tiimorleri olduk-
ca vaskiiler lezyonlar olup, genellikle yogun
kontrastlanma gosterirler. Vaskiiler yapilara
ait intra- ve peritiimoral flow void gériiniimler
siklikla izlenir. Kontrastsiz BT de genellikle
izo- veya hiperdens olarak goriiliirler, kalsifi-
kasyon veya hemorajik odaklar igerebilirler.
Papiller veya lobiile konturlu goriiniimleri
(karnabahar benzeri), diger intraventrikiiler
timorlerden ayirt edilmesinde oldukga yar-
dimct bir bulgudur. MR’de T1A’da izo- veya
hipointens, T2A’da izo- veya hiperintens
olarak izlenirler, igerisinde veya c¢evresinde
kistik alanlar izlenebilir. Perfiizyon goriintii-
lemede lezyonlarda artmig kan hacmi goriiliir.
MR spektroskopide koroid pleksus papillom-
larinda izlenen belirgin artmis miyoinositol,
koroid pleksus karsinomlarindan ve diger tii-
morlerden ayirici tanida faydali olabilir [24].
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Sayfa 121

Diflizyon agirlikli goriintiileme, MRS ve MR perfiizyon, SSS lenfoma tanisini koymada giiniimiizde
siklikla kullanilan modalitelerdir. Yiiksek selliilariteye bagl kisitlanmis diflizyon gosteren lenfoma,
diflizyon agirlikli goriintiilerde hiperintens, ADC haritada ise hipointens goriiliir. Proton MRS’de art-
mis lipid piki, yliksek kolin/kreatin ve diigitk NA A/kreatin oranlar1 goriiliir. MR perfiizyon inceleme-
de SSS lenfomasi diisitk CBV ile karakterizedir. Ayrica normal goriiniimlii kontralateral parankime
gore Olgiilen relatif CBV degeri, diger beyin tiimorlerine gore daha diistiktiir.

Sayfa 123

Bazal ganglia germinomlarinin %33’iine serebral ve/veya beyin sap1 atrofisi eslik eder. Aksonal
transferrin transportununun invazyona sekonder engellenmesi ile ipsilateral globus pallidusta demir
birikimine ait sinyal degisiklikleri goriilebilir.

Sayfa 123

Eger glioblastomlar birden fazla odakta birbirinden bagimsiz ortaya ¢ikarsa multisentrik, primer bir
odaktan parankime yayilirsa multifokal olarak tanimlanir. Glioblastomlarin %1-5’i multifokal ya
da multisentriktir. Multifokal glioblastomlarda multipl odaklar genellikle subaraknoid mesafe ya da
ventrikiile komsu primer kitleden BOS yolu ile ekilime baglh gelisir. Korpus kallozum gibi beyaz
cevher yollar1 boyunca yayilim da goriilebilir.

Sayfa 127

Kiigiik ¢cocukta oldukga biiyiik boyutlu, hemisferik yerlesimli, belirgin peritiiméral 6demi bulunma-
yan, nispeten diizgiin siirli heterojen kitle izlendiginde PNET 6n tanis1 akla getirilmeli, ayiric tanida
atipik teratoid/rabdoid tiimor, ependimom, yiiksek dereceli gliom da diistiniilmelidir. Bu tiimorler
subaraknoid ekilime meyilli olduklarindan, spinal goriintiileme mutlaka yapilmalidir.

Sayfa 127

Biiylik ¢cogunlukla supratentoryal yiizeyel yerlesimli olup, korteks ve komsulugundaki leptome-
ninksleri tutarlar. En sik olarak temporal lobda izlenirler ve klinik olarak ndbet ile karsimiza ¢ikarlar.

Sayfa 130

Koroid pleksus tiimdrlerinin hepsi BOS ile yayilim gosterebileceginden, tiim merkezi sinir sisteminin
goriintiilenmesi onemlidir.
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1. Hangisi primer SSS lenfomasinda bekledigimiz bir goriintiileme bulgusu degildir?
a. Diisiik ADC degerleri
b. Artmis lipid piki
c.Yiiksek kolin/kreatin
d. Yiiksek rCBV degeri

2. Bazal ganglia germinomlart ile ilgili agagidaki ciimlelerden hangisi yanlistir?
a. Klinik prezentasyon genellikle yavas ilerleyen hemiparezi ve/veya kognitif bozulma seklin-
dedir.
b. Kontrastsiz BT’de hiperdensite nadirdir.
c. Serebral ve/veya beyin sap1 atrofisi eslik edebilir.
d. Ipsilateral globus pallidusta demir birikimine ait sinyal degisiklikleri goriilebilir.

3. Multifokal glioblastom ile ilgili asagidaki climlelerden hangisi dogrudur?
a. Birden fazla odakta birbirinden bagimsiz ortaya ¢ikarlar.
b. Tyi siirhidirlar.
c. Primer kitleden BOS ya da beyaz cevher yollari ile yayilan multifokal kitleler seklindedir.
d. MR spektroskopi bulgulari ile metastatik hastaliktan ayrimi yapilir.

4. Hangi radyolojik bulgu pleomorfik ksantoastrositomu ayirici tanida en kuvvetle diisiindiiriir?
a. Infratentoryal yerlesim
b. Eslik eden leptomeningeal kontrastlanma
c. Hemorajik bilesen
d. Perilezyonel 6dem

5. Hangisi koroid pleksus kokenli timdrler i¢in dogrudur?
a. Radyolojik bulgular ile koroid pleksus tiimdrii alt tiplerinin birbirinden ayirt edilmesi miim-
kiindiir.
b. En sik olarak 4. ventrikiil igerisinde izlenirler.
c. Oldukga vaskiiler tiimorler olup, yogun kontrastlanma gdsterirler.
d. Koroid pleksus karsinomlari, koroid pleksus papillomlarindan daha sik olarak goriiliir.

o ‘qp ¢ ‘qz  ‘p1 :rerdead)
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Kafa Kaidesi Tumorleri

Ayca Akgéz, Burce Ozgen

OGRENME HEDEFLERI

m Kafa Kaidesi Bélimleri ve ilgili Anatomi

m Kafa Kaidesi Tum®orlerinin
Degerlendirilmesinde BT ve MR
Goranttlemenin Roli

®m Kafa Kaidesinde izlenebilen Kemik, Dura ve
Paranazal Sints Kaynakli Tamorler

m On, Santral ve Arka Kafa Kaidesinde
Gorulen Tumorler

m Kafa Kaidesi Tumorlerinin
Degerlendiriimesinde Onemli Noktalar

Giris

Kafa kaidesi patolojilerinin klinik olarak de-
gerlendirilmesi siirlt oldugundan, bilgisayarli
tomografi (BT) ve manyetik rezonans (MR) ile
kesitsel goriintiileme bu hasta grubunun tani ve
tedavisinde oldukg¢a dnemli bir rol oynamakta-
dir. Ozellikle son birkag dekatta goriintiileme
alanindaki gelismeler ile birlikte, lezyonlarin
preoperatif olarak sinirlarinin net olarak harita-
lanmasi, ayrica hayati noral ve vaskiiler yapilar
ile iligkilerinin ortaya konabilmesi miimkiin
olmus ve bu sayede cerrahlar morbiditeyi ola-
bildigince azaltacak ve maksimal rezeksiyonu
saglayacak yaklasimlar gelistirebilir hale gel-
mistir [ 1 |. Kafa kaidesinde yer alan lezyonlarin
lokalizasyonunun, uzaniminin ve énemli ¢evre
dokularla iligkisinin dogru degerlendirilebil-
mesi ve lezyonlarin karakterizasyonu i¢in kafa
kaidesi anatomisinin detayli olarak bilinmesi
Oonemlidir.

Kafa kaidesi frontal, etmoid, sfenoid, tem-
poral ve oksipital kemiklerin olusturdugu fora-

men ve fissiirleri ile olduk¢a kompleks bir ana-
tomik yap1 olup, intrakranial kompartman ve
ekstrakranial bag-boyun yumusak dokular1 ara-
sinda adeta bir bariyer gorevi gérmektedir [2].
Kafa tabaninin kendisinden kaynakli lezyonlar
tarafindan tutulabildigi gibi, siiperiordan int-
rakranial kompartman kokenli veya inferiordan
bas-boyun yumusak dokular1 kaynakli lezyon-
lar tarafindan da etkilenebilmektedir. Lezyon-
lar direkt yayilim ile veya perindral yayilim
araciligiyla kafa tabanini tutabilmektedir.

Yukaridan bakildiginda, kalvaryum tabanin-
da dogal konturlarla birbirinden ayrilmis ¢
adet cukur gozlenebilir; nispeten daha yukarida
izlenen on kraniyal fossa, orta kraniyal fossa
ve en arkada nispeten daha asagida yerlesimli
posterior kraniyal fossa. Kafa kaidesi de kaba-
ca bu li¢ kraniyal fossaya sirasiyla denk gelen
On, santral ve arka kafa kaidesi seklinde bo-
liimlere ayrilarak incelenebilir [3]. Bu ayrim,
cerrahi yaklasim ve patolojilerin her boliimde
degiskenlik gosteriyor olmasi nedeniyle ayirici
tan1 agisindan da oldukga faydalidir.
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Anatomi

On kafa kaidesi &n kraniyal fossanin taba-
nini1, orbita, nazal kavite ve etmoid siniislerin
catisini olusturmakta olup, 6n sinirin1 frontal
siniislerin posterior duvari, arka sinirin1 sfe-
noid kemigin mindr kanatlar1 ve anterior kli-
noid prosesler belirler [4]. Santralde etmoid
kemik kribriform platesi, lateralde frontal ke-
miklerin orbital plateleri, posteriorda planum
sfenoidale ve sfenoid minor kanatlar tarafin-
dan olusturulur.

Santral kafa kaidesi orta kraniyal fossanin
tabanim yapmakta olup, bilylik cogunlugu sfe-
noid kemik tarafindan meydana getirilir. Sant-
ral kafa kaidesinin 6n smirini tiiberkiiliim sella,
anterior klinoid prosesler, sfenoid minér kanat-
larin posterior kenar1 ve daha lateralde sfeno-
id major kanatlarin anterior ve superior kenari
belirler. Arka kafa kaidesi ile arasindaki sinir1
ise medialde sfenooksipital sinkondroz hatti-
n1 takip eden ¢izgi ve petroklival sinkondroz,
posterior ve lateralde ise petrdoz ve mastoid ke-
migin en siiperiordaki iist kenar1 olusturur [5].

Santral kafa kaidesi, ayirict tan1 yapmayi
kolaylastirmak amaciyla petroklival fissiiriin
hemen medialinden ve foramen ovalenin he-
men lateralinden gegen iki vertikal ¢izgi ile ii¢
bolgeye daha ayrilabilir: Petroklival fissiirlerin

Kafa Kaidesi Timorleri

medialinde orta hat sagittal, petroklival fissiir
ve foramen ovale arasinda para-sagital ve fora-
men ovalenin lateralinde lateral santral kafa ka-
idesi boliimleri izlenir (Resim 1) [5]. Orta hat
sagital santral kafa kaidesini sfenoid kemigin
govdesi ve klivusun sfenooksipital sinkondro-
zun anteriorundaki bazisfenoid kesimi olustur-
makta olup, sfenoid siniisii igerir ve siiperiorda
sella, inferiorda nazofarinksin posterior ve iist
duvar tarafindan siirlandirilmistir. Parasagit-
tal santral kafa kaidesi, petroklival sinkondroz,
foramen laserum ve sfenoid major kanadinin
medialini icermekte olup, santral kafa kaidesi-
nin nérovaskiiler foramenlerinin biiyiik kismin
barmdirmaktadir. Siiperior ve medialde kaver-
ndz siniis, inferiorda parafaringeal ve mastika-
tor mesafe ile smirlandirilmigtir. Santral kafa
kaidesinin lateral kompartmani ise sfenoid ma-
jor kanadinin laterali tarafindan olusturulmakta
olup, sfenoid iiggen, temporal kemigin skua-
moz pargasi ve temporomandibiiler eklemin
glenoid fossasini igerir.

Arka kafa kaidesinin On sinirin1 klivusun
arka yiizii (bazioksiput), lateral sinirin1 her iki
tarafta siiperiorda petrdz kemiklerin arka yiize-
yi, inferiorda oksipital kondiller ve posterioru-
nu temporal kemigin mastoid pargasi ve oksi-
pital kemigin skuamoz pargasi olugturur. Arka
kafa kaidesi foramen magnum ve her iki tarafta

Resim 1. Santral kafa kaidesi bolumleri: orta hat sagittal kompartman (OSK), para-sagittal kompart-
man (PSK) ve lateral kompartman (LK).
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hipoglossal kanallar, jiigiiler foramenler ve in-
ternal akustik kanallari igerir.

Goriuntlileme Modaliteleri

Kafa kaidesi tiimorlerinin ayirici tanisinda,
BT ve MR goriintiileme birbirini tamamlayici
bir rol oynamaktadir. MR goriintiileme, lezyo-
nun yumusak doku bilesenini ve ¢evre yapilar
ile iligkisini degerlendirmek i¢in tercih edilen
inceleme yontemi olup, tiimoriin intrakraniyal
uzanimini (dural, leptomeningeal, beyin paran-
kimi invazyonunu), perindral ve perivaskiiler
yayilimini ve kemik iligini tutulumunu goster-
mede dogrulugu en yiiksek modalitedir [2, 6].
BT ise kafa tabanimin kemik anatomisini gos-
termede tercih edilen goriintiileme teknigidir.
Ayrica BT de lezyonun komsu kemik iizerin-
deki etkisini degerlendirerek, lezyonun biiyii-
me hiz1 ve agresiflik derecesi hakkinda fikir
edinilebilir [5].

Bu nedenlerle, kafa kaidesi patolojilerini te-
davi etmekte uzmanlagsmis pek ¢ok merkezde,
yiiksek ¢oziiniirliklii ince kesit kemik algo-
ritmasinda BT tetkiki ve kontrasthi goriintiiler
iceren MR tetkiki bu lezyonlar1 optimal deger-
lendirmek i¢in birlikte kullanilmaktadir [7]. MR
tetkiki protokoliinde ise, li¢ ortogonal diizlemde
elde olunmus T1 ve T2 agirlikli (T1A ve T2A)
goriintiiler bulunmalidir | 5]. Kafa kaidesi goriin-
tiillemesinde kontrastl gériintiilerde yag baskila-
ma kullanilmasi 6zellikle kontrastlanan tiimoriin
orbita, pterigopalatin fossa, nérovaskiiler fora-
menlerin egzokraniyal agikliklari, retroantral
mesafe ve kafa taban1 kemik iligi gibi yag igeren
dokular ile yakin komsuluk gdsterdigi durum-
larda, bu yag dokusu iceren dokular zemininde
fark edilmesini kolaylagtirir [2].

Konvansiyonel MR goriintiilemenin  yani
sira, diflizyon agirhikli goriintiileme gibi ileri
goriintiileme yontemleri de kafa tabani lezyon-
larinin ayirict tanisinda faydali olabilmektedir
(8, 9].

Kafa Kaidesinin Tum Bolimlerinde
Izlenebilen Timorler

Kafa kaidesinin tiim bolgeleri kemik ve ke-
migi Orten durayi igerdiginden, kemik ya da
dura kokenli tiimorlerin hepsi kafa kaidesinin

herhangi bir boélgesinde izlenebilir. Anterior
ve santral kafa kaidesi bolgelerinde kemik, pa-
ranazal siniisler ile perfore oldugundan, sinus
kaynakli tiimorler hem anterior kafa kaidesi
hem de santral kafa kaidesi dahilinde goriile-
bilir [10].

Kemik Kaynakli Tiimérler: Kafa kaide-
sinde iyi ve kotii huylu kemik tiimérleri, fibroz
displazi gibi fibroossedz lezyonlar, metastazlar
goriilebilmektedir. Metastaz, eriskin hasta gru-
bunda kafa kaidesinde izlenen en sik tiimoral
lezyondur [5]. Metastazlar, siklikla hematojen
yolla yayilim gosterdiklerinden, en ¢ok klivus,
petroz apeks, sfenoid iiggen, ve kalvaryumda
diploik kavite gibi kemik iligi ylizdesi yiiksek
kemiklerde izlenirler (Resim 2). Litik, sklero-
tik ya da miks dzellikte gortilebilirler. Osteob-
lastik metastazlar intradiploik menenjiyomlar1
taklit edebilir. Hipervaskiiler metastazlar, juve-
nil nazofaringeal anjiyofibrom, paragangliom,
hemanjiyoperisitom ve menenjiyom gibi hiper-
vaskiiler lezyonlar ile karigabilir [ 11].

Plazmasitom ve multipl myelom kafa tabani-
nin herhangi bir kesiminde goriilebilir (Resim
3). Siklikla karsimiza yumusak doku bileseni-
nin eslik ettigi ekspansil litik destriiktif olarak
¢ikarlar [ 12]. Yumusak doku bileseni genellikle
BT’de hiperdens, T1A ve T2A goriintiilerde ara
intensitede izlenir.

Kafa kaidesinde en siklikla izlenen primer
malign timor osteosarkom olup, genellikle
radyoterapi Oykiisii bulunanlarda ve Paget has-
talig1 olanlarda izlenir. Osteosarkomlar yeni
kemik yapimi ve eslik eden agresif periost re-
aksiyonu ile karakterize olup, spikiiler sinirl
olarak goriiniim verirler [11].

Dev hiicreli tiimor, anevrizmal kemik Kkisti
gibi benign kemik lezyonlar1 da kafa tabanin-
da izlenebilir. Hem dev hiicreli timor hem de
anevrizmal kemik Kkisti, intratimoral hemoraji
icerirler ve birbirlerinden ayirt edilmeleri ol-
dukea zordur [13]. Ekspansil goriiniimlii olup,
intratiimoral hemorajiye bagli BT’de hiper-
dens, T2A serilerde hipointens goriiniim vere-
bilirler [4].

Fibroz displazi genellikle BT de tipik buzlu
cam goriiniimii ile kendini gosterir. Kemikte
ekspansiyona yol agar, noral foramen ve fissiir-
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Resim 2. A-D. Mesane transizyonel hucreli karsinomu olan hastada sag sfenoid major kanadina (sag
sfenoid lGicgene) metastaz. BT (A, B) ve MR (C, D) géruntuleri. Kitlenin sag orta kranial fossada dural
ve sag orbita icerisinde eslik eden yumusak doku bilesenleri izlenmekte (B, D).

lerde daralma veya yer degistirmeye neden ola-
bilir. Ancak, lezyon kemigin genel seklini ve
konturlarini takip eder (Resim 4) [6]. MR’de
aktif fibroz displazi lezyonlari, T2A’da yiik-
sek sinyalli kistik alanlar igerebilir ve yogun
kontrastlanabilirler. Inaktif lezyonlar, T2A’da
genellikle diisiik sinyalli olup, belirgin kont-
rastlanma gostermezler.

Langerhans hiicreli histiositoz lezyonlari, pe-
diatrik yas grubunda BT de keskin smirh litik
lezyonlar seklinde goriiliirler. MR’de hetero-
jen yogun kontrastlanan yumusak doku kitlesi
goriinlimiinde izlenerek, daha agresif lezyon-

lar1 taklit ederler, eslik eden intrakranial/dural
kontrastlanma goriilebilir [4].

Cocukluk yas grubunda, kafa kaidesini, 6zel-
likle sfenoid kemik ve orbitay1 tutabilecek bir
baska akilda tutulmasi gereken kemik lezyonu
ndroblastom metastazi olup, bu kemik lezyon-
lara yumusak doku bileseni eslik edebilir.

Dural Timorler: En sik olarak izlenen dura
kaynakl1 tiimér menenjiyom olup, kafa kaidesi-
nin i¢ yiiziinii 6rten dura veya bazi kranial sinir-
leri takip eden dural yapraklardan koken alabi-
lir [10]. BT de siklikla rélatif hiperdens olarak
izlenip, kalsifikasyon igerebilirler. MR’de T1A
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ve T2A serilerde gri cevhere benzer intensitede
goriiliirler ve yogun kontrast tutulumu gosteren
genis tabanla duraya oturan kitleler seklinde
izlenirler (Resim 5). Komsu kemikte hiperos-
tozis ve pndmosinus dilatans gibi bulgular da
menenjiyomu isaret eder. Dural kuyruk sek-
linde kontrastlanma, menenjiyomlarda siklikla
izlenir. Ancak, patognomik bir bulgu olmayip,
lenfoma, tiiberkiiloz, sarkoidoz gibi lezyonlara
da eslik edebilir [6]. Menenjiyomlar kafa taba-
ninda siklikla olfaktor oluk, planum sfenoidale,
klinoid prosesler, tiiberkiiliim sella, sellar diaf-
ram, kavernoz siniis, petroklival fissiir, sfenoid
major kanat/sfenoid tliggen ve jligiiler foramen
lokalizasyonlarinda izlenirler. Olfaktér oluk

Resim 3. A-G. Multipl myelom hastasinda BT kesitlerinde (A, B),
klivusta litik lezyonlar ve sfenoid sintst dolduran non-spesifik
opasifikasyon izlenmekte. Ancak, MR goéruntulerde (C-G), sfenoid
sinGs icerisindeki eslik eden kontrastlanan ve difuzyon kisitlihgi
gosteren kitle, sfenoid sintsteki yogun icerikli sekresyonlardan
ayirt edilebiliyor.

menenjiyomlar1, kribriform plate araciligiyla
nazal kavite ve etmoid siniis i¢erisine uzanabi-
lir [2]. Anterior klinoid proses kokenli menen-
jiyomlar, optik sinirin meningeal kilifi boyunca
biliylime gosterebileceginden, optik siniri optik
kanal ve orbital apeks diizeyinde basiya ugrata-
bilirler [6]. Kaverndz siniis ve petroklival fissiir
kaynakli menenjiyomlar, santral kafa kaidesi-
nin parasagittal kompartmaninda izlenirler. Ka-
verndz siniis menenjiyomlari kaverndz karotid
arteri cevreleme ve daraltma egilimi gdsterirler
[5]. Sfenoid kemik govdesi ve klivus icerisine
dogru intradiploik biiyiime nadir degildir. Jugii-
ler foramen diizeyinde izlendiklerinde BT de
cevre kemikte genellikle permeatif-sklerotik
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degisiklikler eslik eder, kalsifikasyon nadirdir.
Yogun kontrastlanirlar ancak paragangliomlar
gibi akima bagli sinyalsiz goriintimler igermez-
ler [4].

Menenjiyomlar disinda, metastazlar, lenfo-
ma da dural kitle seklinde karsimiza ¢ikabilir.
Bu gibi durumlarda tan1 daha ¢ok hastanin bi-
linen primer hastaliginin varligina dayanarak
konur. Hemanjioperisitom olduk¢a nadir bir
tiimdr olup, intrakraniyal yerlesim gosterdigin-
de parasellar/paraklival lokalizasyonda yogun
kontrastlanan meningeal/dural kitle seklinde
goriilebilir.

Paranazal Sinlsleri Tutan Timérler:
Paranazal siniisler ve nazal kavite ile iliskili
tiimdrler 6n veya santral kafa kaidesi tutulu-

Resim 4. A-C. Sol santral kafa kaidesinde fibréz
displazi, BT (A) ve MR (B, C) gorantuleri.

mu ile karsimiza ¢ikabilirler. Primer sinona-
zal neoplaziler siklikla epitelyal kokenli olup,
skuamoz hiicreli karsinom ve adenokarsinom-
lar1 igerirler. Ayrica, nadir olarak melanom ve
lenfoma ve ¢ocuklarda daha sik olmak iizere
rabdomyosarkomlar da bu bdlgede izlenebilir
[10].

Skuamoz hiicreli karsinom, sinonazal bdlge-
nin en sik izlenen malign timérii olup, malign
vakalarin yaklagik %70’ini olusturur [2]. Malign
sinonazal tiimdrlerin hemen hepsi, histolojik ko-
keninden bagimsiz olarak, agresif goriintiileme
bulgulan ile karsimiza cikarlar; kontrastlanan
diizensiz smurli, sinonazal kavitenin anatomik si-
nirlart digina yayilan, ¢evre kemik yapilari erode
ve destriikte eden, siniis ostiumlarini obstriikte
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Resim 5. A-J. Kafa kaidesinde degisik lokalizasyonda menenjiyomlar. Sagda petroklival fisstr yer-
lesimli menenjiyom (A-C), planum sfenoidale yerlesimli menenjiyom (D, E), sagda sfenoid kanat
menenjiyomu (F G), solda jugller fossa menenjiyomu (H, i) ve suprasellar uzanan tuberkilim sella
menenjiyomu (J).

Resim 6. A-F Paranazal sinUs kokenli adenokarsinom kitlesi etmoid hticreleri doldurmus, inferiorda
sag maksiller sinUs ve nazal kavite stperioruna, stiperiorda kribriform plateyi asarak 6n kafa kaidesi
tabanina uzanmakta. Kitlenin intrakranial bileseni komsulugunda dura infiltrasyonu ile uyumlu 5
mm’den kalin dizensiz dural kontrastlanma (A) ve komsu beyin parankiminde vazojenik 6dem (B).
Kitle sagda lamina papiraseayi asarak ekstrakonal mesafeye uzanmis (A-D), solda muhtemel fibréz
periorbita ile sinirlandiriimis (A-D). Kitle sfenoid sinUs, frontal sints ve sol maksiller sintste yogun
icerikli sekresyon birikimine yol acmis (A, B, E, F).

ederek sekresyonlarm retansiyonuna yol acan  karakterizasyonu genellikle miimkiin olama-
yumusak doku Kkitleleri seklinde izlenirler (Re-  maktadir [10]. Sinonazal lezyonlarmn ¢ogu klinik
sim 6) [2]. Sadece goriintileme bulgularma  muayene ve biyopsi i¢in kolaylikla ulasilabilir
dayanarak sinonazal malign tiimdrlerin kesin  oldugundan, radyolojinin esas rolii bu tiimérlerin
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Resim 7. A-D. Kribriform plate ve 6n kafa kaidesi tabanina santralize olfaktér néroblastom kitlesi
ve kitle sag posterolateral kenari ve beyin parankimi arasinda periferal timoral kistler izlenmekte.

lokalizasyonu ve yayiliminin, 6zellikle intraorbi-
tal ve intrakranial uzaniminin olup olmadigimnin
belirlenmesidir [2, 10]. Melanomlar genellikle
nazal kavite igerisinde polipoid bir kitle seklinde
kargimiza ¢ikarlar, T1A serilerde melaninin para-
manyetik etkisi veya hemoraji ile iligkili olarak
hiperintens olarak izlenirler ve kemikte remode-
ling yapmaya egilim gosterirler [2, 14].

On Kafa Kaidesi Timorleri

On kafa kaidesinde kemik ya da dura kdken-
li, sinonazal bosluk kaynakli, orbita kdkenli ve
olfaktdr sinirler ve mukozadan kaynaklanan tii-
morler izlenebilir [10].

Olfaktor ndroblastom (estezionéroblastom),
nazal kavite tavani-kribriform platede yer-
lesimli noral krest orijinli olfaktor mukoza
hiicreleri veya olfaktor sinirlerden koken alan
nadir bir tiimor olup kribriform plateye santra-
lize olarak izlenir [2]. Noroblastom gibi diger
kiiciik hiicreli timorlere benzer sekilde, BT de
hafif hiperdens, T1A ve T2A serilerde ara in-
tensitede goriilirler [14]. Cok sik olmamakla
birlikte kalsifikasyon igerebilirler [14]. Belir-
gin kanlanma gostermeleri ile iliskili olarak,
yogun olarak boyanirlar. Tiimériin intrakranial
bileseni ile beyin parankimi arasinda periferal
yerlesimli kistler izlenmesi, esteziondroblas-
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tom igin tipik bir bulgu olarak tanimlanmistir
(Resim 7) [15]. Tedavide kraniofasial cerrahi
ve radyoterapi birlikte uygulanir [4].

Nadiren orbita kokenli lakrimal bez neopla-
zileri, norojenik tiimorler, lenfoma, rabdomyo-
sarkom, kloroma veya metastaz gibi tlimorler
de 6n kafa kaidesini etkileyebilirler [2].

Santral Kafa Kaidesi Tuméorleri

Orta hat sagittal santral kafa kaidesi kompart-
maninda, sfenoid kemik govde ve klivus veya
sfenoid siniis kaynakl tiimorler izlenebilecegi
gibi, siliperiorundaki intrasellar bolge veya in-
feriorundaki nazofaringeal bdlge kokenli tii-
morler tarafindan da tutulum goriilebilir [11].

Kordoma, tipik olarak kafa kaidesinde orta
hat sagittal yerlesimli bir timdr olup, notokor-
dun embriyonik kalintilarindan gelisen benign
ancak lokal olarak invazif bir neoplazidir [5].
Ekspansil litik 6zellik gosterirler ve genellikle
agresif kemik destriiksiyonu eslik eder. Siklikla
T1A’da izo-hipointens, T2A’da heterojen hipe-
rintens olarak izlenirler (Resim 8A-D). TIA’da
izlenen hiperintens alanlar, hemorajik veya
musindz/proteindz igerik iceren kistik alanlar
temsil edebilir [11].

Sella icerisindeki hipofizer adenomlar, in-
feriora dogru biiylime gostererek santral kafa
kaidesini etkileyebilirler [11]. Sella tabanim

erode ederek sfenoid siniis icerisine uzanabilir-
ler. Rathke kesesi kalintisindan kéken alan kra-
niofarinjiyomlar, nadiren sfenoid kemik iceri-
sinden gelisip, sliperiora pitiiiter fossa igerisine
dogru uzanim gosterebilirler [11].

Nazofarinks kanserleri, siiperiora dogru uza-
narak santral kafa kaidesini tutabilir. Oldukga
saglam olan bukkofaringeal ve faringobazilar
fasialar nedeniyle, genellikle tiimor siiperiora
klivus igerisine ve foramen laseruma dogru ya-
yilima yonlenir [5].

Para-sagital santral kafa kaidesi kompartma-
ninda; sfenoid majoér kanat mediali, kavernoz
siniis ve igerisinden gecen kranial sinirler ve
petroklival sinkondroz kaynakli tiimoérler izle-
nir [5].

Kondrosarkom, kafa kaidesinin nadir bir
tiimorii olup, en sik petroklival sinkondroz ol-
mak iizere kafa kaidesi sinkondrozlarindan ko-
ken alir, bu nedenle en sik olarak para-sagittal
lokalizasyonda izlenirler [11]. Kondroid tipte
kalsifikasyonlar bu tiimdrler igin tipik olup, en
iyi BT’de degerlendirilirler. T2A’da belirgin
hiperintens olarak izlenirler (Resim 8E-H) [5].
Nadiren sfeno-oksipital sinkondrozdan kdken
olarak orta hat sagittal kompartmanda da gorii-
lebilirler [10].

Schwannom ve norofibrom gibi periferik si-
nir kilifi timorleri bu bolgede goriilebilir [6].

Resim 8. A-H. Klivusu tamamen tutmus, ve ekspanse etmis, beyin sapina indentasyon ve basida bu-
lunan kordoma (A-D). Sag petroklival sinkondroza santralize T2A'da belirgin hiperintens, BT'de
kondroid kalsifikasyonlar icerdigi izlenen kondrosarkom (E-H).
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LY
Resim 9. A-F. Sol maksiller sinUs-sert damak kokenli adenokistik karsinomun perindral yayilimi. Sol

retroantral mesafe boyunca (ok, A, B), sol pterigopalatin fossaya (kalin kisa ok, A, B), oradan sol
kaverno6z sintse (kalin kisa ok, C-E), sol orbita apeksine (ok, E, F), ve sol foramen ovaleye (kesintili

ok, B) tumaoran yayilimi izleniyor.

Kranial sinirler, perindral yayilim ile tutulabilir
(Resim 9).

Juvenil nazofaringeal anjiyofibrom, adolesan
erkeklerde izlenen oldukga vaskiiler bir timor
olup, sfenopalatin foramen lokalizasyonundan
koken alir ve pterigopalatin fossaya, buradan
foramen rotundum veya vidian kanal aracili-
Siyla para-sagittal santral kafa kaidesine uza-
nim gosterebilir [5].

Lateral santral kafa kaidesi kompartmaninda,
sfenoid major kanadin laterali, temporal kemi-
gin skuamoz pargasi ve temporomandibiiler ek-
lem kokenli tiimorler izlenebilir [5]. Sfenoid tig-
gen olarak adlandirilan sfenoid major kanadinin
lateral ve anterior kesimi, genellikle metastazlar
veya menenjiyomlar tarafindan tutulur [10].

Arka Kafa Kaidesi Tiimorleri

Arka kafa kaidesi dahilinde; bazioksiput,
temporal kemigin mastoid pargasit ve petroz
pargasinin arka yiizii, oksipital kemigin skua-
moz pargasi ve oksipital kondiller kaynakli tii-
morler izlenebilir.

Arka kafa kaidesi simirlar icerisindeki jiigiiler
fossa lokalizasyonunda glomus tiimérleri (para-
ganglioma), 9-11. kranial sinirler kaynakli schwan-
nomlar ve menenjiyomlar izlenebilir [4, 6].

Jugiilotimpanik paragangliomlar, jugiiler bul-
bus, Jacobson siniri (9. kranial sinirin timpanik
dal1) ve Arnold siniri (10. kranial sinirin atirikii-
ler dali) boyunca yerlesim gosteren paragang-
lionlardan koken alir [4, 6]. Jugiiler foramen
kaynakli glomus tiimorlerinde BT’de jugiiler
foramen duvarlarinda permeatif destriiksiyon iz-
lenir. T1A serilerde tuz-biber goriiniimii tipik bir
bulgu olarak tarifienmis olup, tuz goriiniimii he-
moraji veya diisiik akima bagli olarak ortaya ¢i-
kan yiiksek sinyalli alanlar1, biber goriiniimii ise
arterial akima bagli olarak izlenen diisiik sinyalli
alanlar temsil etmektedir [4]. Glomus tiimorle-
11 olduk¢a hipervaskiiler tlimorler olup, yogun
kontrastlanma gosterirler (Resim 10A-C). MR
anjiografide asendan faringeal arter basta olmak
iizere besleyici arter dallart izlenebilir [6].

Temporal kemik lokalizasyonunda cocuk
hasta grubunda rabdomyosarkom, Langerhans
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yonlar (D).

hiicreli histiositoz, néroblastom metastazlar
goriilebilir.

Endolenfatik kese tiimdrii, petrdéz kemigin
arka pre-sigmoid yiiziinde retro-labirentin bol-
geye santralize bir tiimor olup, endolenfatik
kese ve duktus epitelinden koken alirlar [4].
Yavag bilyliyen ancak lokal olarak agresif sey-
reden tlimorlerdir. BT de permeatif destriiktif
bir patern gosterirler, santral spikiiler kalsifi-
kasyonlar ve posterior sinirlarinda ince kalsifi-
kasyon igerirler [ 16, 17]. T1A serilerde hemor-
raji, yavas akim, protein igerigi veya kolesterol
kleftleri ile iliskili olabilecek hiperintens alan-
lar igerirler (Resim 10D-G) [17].

Resim 10. A-G. Sagda juguler fossa paragangliomu (A-C). Sagda
petréz kemigin arka ytzunde retrolabirentin yerlesimli endolen-
fatik kese timort (D-G), BT'de kitlede santral spiktler kalsifikas-

Kafa Kaidesi Tlimorlerinin
Degerlendirilmesinde Onemli
Noktalar

Kafa kaidesi tiimorlerinin uzaniminin belir-
lenmesi en az lezyonun karakterizasyonu kadar
onemli olup, lezyonun cerrahi olarak rezeke
edilebilirliginin gostergesidir. Merkezden mer-
keze degiskenlik gostermekle birlikte; sfenoid
siniistin lateral veya siiperior duvari, kavernoz
siniis, optik kiazma veya bilateral optik sinirle-
rin invazyonu ve prevertebral fasya infiltrasyo-
nu tiimoriin rezektabilitesini engelleyen baglica
faktorlerdir [5]. Timor degerlendirilirken, te-



davi plan1 ve hasta prognozunu belirgin olarak
etkilediginden, mutlaka kemik kafa kaidesinin
tutulum derecesi, intrakraniyal veya orbital in-
vazyon olup olmadig1 ve varsa derecesi, timo-
riin kaverndz sintis, kraniyal sinirler ve karotid
arter ile iligkisi belirtilmelidir.

Kafa kaidesinde kemik tutulumu en iyi kont-
rastsiz T1A goriintiilerde degerlendirilebiliyor
olup, siyah kemik kortekste devamlilik kayb1
veya yliksek sinyalli yagl kemik iliginin diisiik
ya da orta derecede sinyalli tiimor tarafindan
infiltrasyonu ile kolaylikla fark edilebilmekte-
dir [6]. Kontrast sonrasi lezyonda sinyal artisi
kemik tutulumundan emin olmamizi saglar.

Kafa kaidesi tiimorlerine eslik eden dural in-
vazyon varligi, basli basina en 6nemli prognos-
tik faktordiir [18]. Dural invazyon durumunda
kraniofasyal rezeksiyon gerektiginden, post-o-
peratif morbidite ve mortalite artar. Ancak, du-
ral kalinlasma-kontrastlanma her zaman dural
invazyona bagli olmayabilir, reaktif fibrovas-
kiiler degisiklikler de dural kalinlagma-kont-
rastlanmaya neden olabilir. Dural invazyonu en
giivenilir olarak isaret eden radyolojik bulgu-
lar, timor komsulugunda 5 mm’den fazla dural
kalinlagma, nodiiler dural kontrastlanma, lepto-
meningeal boyanma veya timoér komsulugun-
daki beyin parankiminde kontrastlanma ya da
parankimal 6dem izlenmesidir (Resim 6) [19].

Orbital tutulum bir bagka 6nemli prognostik
faktor olup, 6n kafa kaidesi tiimorlerinde orbi-
ta duvarlarinin en zayifi olan lamina papirasea
araciligiyla, santral kafa kaidesi tiimorlerinde
ise en sik olarak orbital fissiirler ve orbital apeks
araciligryla gergeklesir (Resim 6) [5, 6]. Lamina
papiraseay1 gegen tiimor, fibroz periorbita tara-
findan durdurulabilir. Eger, medyal rektus kas1
medyalinde halen yag izlenebiliyor ve fibroz
diisiik sinyalli periorbitanin orbita icerisine dog-
ru bombelesen diizglin kenar1 goriilebiliyorsa,
heniiz orbita invaze olmamustir. Ancak, lezyon
direncli periorbita bariyerini de astiysa, genel-
likle orbital ekzanterasyon gerekecektir. Orbi-
tal fissiirler ve 6zellikle orbital apeks diizeyin-
de normal yag intensitesinin kaybi ve anormal
kontrastlanma da yine invazyonu igaret eder.

Optik sinir, perindral tiimoral yayilim i¢in bir
yol olarak kabul edilmemektedir. Menenjiom
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ve gliom, optik sinir boyunca biiyiiyebilir. An-
cak, optik sinir digindan koken alan tiimorler
siniri kompresyona ugratma veya invaze etme
egiliminde olup, genellikle optik sinir boyunca
biiytimezler [10]. Optik sinirde kontrastlanma
invazyon anlamina gelebilir ancak sinirde kont-
rastlanma radyasyon noritinde de izlenebilir.

Kavernéz siniis invazyonu, genellikle tii-
moriin total rezeksiyonunu olanaksizlagtirir.
Kavernoz karotid arterin kompresyonu, ¢ev-
relenmesi, stenozu veya duvar irregiileritesi,
kaverndz siniisiin kontrastlanmasinda azalma
ve lateral siniis duvarinda disar1 dogru bombe-
lesme gibi bulgular kaverndz siniis tutulumunu
diisiinddirtir [5].

Karotid arter duvarinin tutulumu da tedavi
seciminde 6nemli bir faktordiir. Eger, karotid
arter ¢evresindeki yag planlari timor tarafindan
infiltre ise, timdr artere degiyor veya gevreli-
yor ise, karotid arter duvarinin tutulmus oldu-
gu varsayilabilir [6]. Bu hastalarda genellikle
karotid arter acik kalmaya devam eder, ancak
¢ogunlukla liimeni daralmis veya kompresse
goriinimliidiir.

Kafa kaidesinde tiimorler, noral foramenler
ve fissiirler igerisindeki sinirler araciligi ile de
yayilim gosterebilirler (perinéral yayilim) (Re-
sim 9) [6, 10]. Perindral yayilimi en sik olarak
adenoid kistik karsinomlar yapmakta olup, sku-
amoz hiicreli karsinom, melanom ve lenfomada
da tamimlanmistir. Sinirde asimetrik biiyiime,
asimetrik kontrastlanma, perinéral yag plan-
larinin obliterasyonu, siniri tastyan foramende
genisleme, ve end-organlarda denervasyon bul-
gular1 perindral yayilimi telkin eden radyolojik
bulgular olarak sayilabilir [20]. Pterigopalatin
fossa, superior orbital fissiir, ve trigeminal yag
yastik¢1g1, perindral tutulumun degerlendiril-
mesinde dnemli perindral yag planlaridir [10].

Paranazal siniisleri ilgilendiren kafa kaidesi
tiimorlerinde, tiimoriin yarattigi obstriiksiyona
bagli inflamatuar sinyal degisiklikleri de eslik
edeceginden, bulgularin ne kadarinin timoriin
kendisine, ne kadarinin eslik eden inflamatuar
degisikliklere bagl oldugu, tiimdriin boyutla-
rinin ve uzanimin net olarak degerlendirilebil-
mesi a¢isindan onemlidir (Resim 3, 6). BT ile
bu ayrimi yapmak oldukg¢a zordur. MR goriin-
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tillemede, tiimdr siklikla T1A goriintiilerde hi-
pointens izlenir ve kontrast tutulumu gosterir.
Obstriiksiyona bagli retansiyon gosteren sek-
resyonlar ise siklikla T2 A goriintiilerde belirgin
hiperintens olup, kontrastlanma gdstermezler
[6]. Obstriiksiyon kroniklestik¢e, siniis igeri-
sinde birikmig sekresyonlar yogunlasir, prote-
in igerigi artar, buna bagli zamanla T1 ve T2
sinyali degisiklik gdsterir. Ancak, inflamatuar
degisiklikler s6z konusu oldugunda, post-kont-
rast gorlintiilerde yalnizca mukoza boyanir, bi-
rikmis sekresyonlar kontrastlanma gostermez.
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Kafa Kaidesi Tumorleri

Ayca Akgdz, Burce Ozgen

Sayfa 135

Santral kafa kaidesi, ayirici tan1 yapmay1 kolaylastirmak amaciyla petroklival fissiiriin hemen medi-
alinden ve foramen ovalenin hemen lateralinden gegen iki vertikal ¢izgi ile li¢ bolgeye daha ayrila-
bilir: petroklival fissiirlerin medialinde orta hat sagittal, petroklival fissiir ve foramen ovale arasinda
para-sagittal ve foramen ovalenin lateralinde lateral santral kafa kaidesi boliimleri izlenir.

Sayfa 144

Tiimoér degerlendirilirken, tedavi plani ve hasta prognozunu belirgin olarak etkilediginden, mutlaka
kemik kafa kaidesinin tutulum derecesi, intrakranyal veya orbital invazyon olup olmadig1 ve varsa
derecesi, tiimoriin kaverndz sinis, kranyal sinirler ve karotid arter ile iligkisi belirtilmelidir.

Sayfa 145

Dural invazyonu en giivenilir olarak igaret eden radyolojik bulgular, timdr komsulugunda 5 mm’den
fazla dural kalinlasma, nodiiler dural kontrastlanma, leptomeningeyal boyanma veya tiimor komsu-
lugundaki beyin parankiminde kontrastlanma ya da parankimal 6dem izlenmesidir.

Sayfa 145

Lamina papiraseay1 gecen tiimar, fibroz periorbita tarafindan durdurulabilir. Eger medyal rektus kasi
medyalinde halen yag izlenebiliyor ve fibroz diisiik sinyalli periorbitanin orbita igerisine dogru bom-
belesen diizgiin kenar1 goriilebiliyorsa, heniiz orbita invaze olmamustir.

Sayfa 145

Sinirde asimetrik biiyiime, asimetrik kontrastlanma, perindral yag planlarinin obliterasyonu, siniri
tastyan foramende genigleme ve end-organlarda denervasyon bulgulari perindral yayilimi telkin eden
radyolojik bulgular olarak sayilabilir.

Sayfa 145

Paranazal siniisleri ilgilendiren kafa kaidesi tiimérlerinde, tiimoriin yarattig: obstriiksiyona bagl inf-
lamatuar sinyal degisiklikleri de eslik edeceginden, bulgularin ne kadarinin timériin kendisine, ne
kadarmin eslik eden inflamatuar degisikliklere bagl oldugu, tiimériin boyutlarinin ve uzanimin net
olarak degerlendirilebilmesi agisindan énemlidir.
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Kafa Kaidesi Tiumorleri

Ayca Akgdz, Burce Ozgen
|

1.

Hangi tiimdr klasik olarak orta hat sagital santral kafa kaidesinde izlenir?
a. Glomus jugiilare

b. Endolenfatik kese tiimorii

c. Olfaktor néroblastom

d. Kordoma

. Hangi iki lezyon en sik olarak sfenoid iicgeni tutar?

a. Kordoma ve kondrosarkom

b. Rabdomyosarkom ve olfaktdr ndroblastom
¢. Menenjiyom ve metastaz

d. Schwannom ve nérofibrom

Asagidakilerden hangisi dural invazyonu diistindlirmez?
a. Beyin parankiminde 6dem

b. Nodiiler dural kontrastlanma

¢. 5 mm’den az lineer dural kontrastlanma

d. Leptomeningeal kontrastlanma

Perindral tlimoral yayilim en sik hangi kafa kaidesi kompartmanini etkiler?
Lateral santral kafa kaidesi

b. Parasagital santral kafa kaidesi

c. On kafa kaidesi

d. Arka kafa kaidesi

®

. Asagidaki bulgulardan hangisi olfaktér ndroblastom igin tipik bir bulgu olarak tanimlanmistir?

a. Tuz-biber goriiniimii

b. T1A’da hiperintens alanlar

¢. Tumodriin intrakranial bilegeni ile beyin parankimi arasinda periferal kistler
d. Dural kuyruk seklinde kontrastlanma

a]s ‘qp o¢ 97 ‘pl redead)
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Intrakraniyal Timorlerin Tedaviye
Yanitinin Radyolojik Olarak

Degerlendirilmesi

Rahsan Gécmen, Kader Karli Oguz

OGRENME HEDEFLERI

B Yiksek Dereceli Glial Tumorlerin Guncel
Tedavisi Hakkinda Bilgi Sahibi Olmak

B Yapisal MRG'de Tedavi Sonrasi Degisiklikleri
Degerlendirmek

® Yalanci-ilerleme (Psédoprogresyon) ve
Yalanci-Yanit (Psédoyanit) Kavramlarini
Tanimak

B Fonksiyonel/Fizyolojik MRG Bulgulari ile
Gercek ve Yalanci Taméral Progresyonu
Ayirt Etmek

Giris

Tiimorlerin tedaviye yanitinin degerlendi-
rilmesi zorlu ve tartigmali bir alan olup, kimi
zaman celiskili degerlendirmelere imkan verir.
Tedavi sonrasi goriintiileme bulgularinin dogru
olarak tanimlanip dogru kategorize edilmesi te-
davinin sonraki agsamasi i¢in verilecek kararlar
i¢in gereklidir. Simdiye kadar tiimoérlerin teda-
viye yanitini belirlemek igin ¢ok sayida deger-
lendirme sistemi One siirlilmiis olup bunlarin
igerisinden en iyi bilineni ve en sik kullanilani,
Response Evaluation Criteria in Solid Tumors
(RECIST) kriterleri olmustur [ 1]. RECIST kri-
terleri, glial tlimorlere 6zel degil, biitlin tiimor-
ler icin gelistirilmis genel bir degerlendirme
sistemidir.

Santral sinir sisteminin en sik goriilen primer
malign tiimdru olan glioblastomun (WHO gra-
de 1V) 2000’11 yillardan 6nceki tedavisi, kitle-
nin cerrahi olarak rezeksiyonunu takiben tiim

beyne radyoterapi (RT) uygulanmasi seklinde
idi [2]. Yiksek dereceli glial (YDG) tiimérler
i¢in son yillara dek genis kabul gérmiis ve yay-
gin olarak kullanilmis olan tedaviye yanit de-
gerlendirme sistemi, 1990°da yaymlanmig olan
Macdonald kriterleridir [3]. Diger degerlen-
dirme sistemlerine benzer sekilde Macdonald
kriterlerinde de, manyetik rezonans goriintii-
leme (MRG) bulgularina ve klinik bulgulara
dayanilarak tlimoériin tedaviye yaniti baslica 4
kategoriye ayrilmaktadir: Tam yanit, kismi ya-
nit, stabil hastalik ve progresyon. Macdonald
kriterleri, tedaviye yanit degerlendirmesinde
bir kilometre tas1 olmakla birlikte bazi 6nemli
smirliliklar da igermektedir. Bunlar; 1) Timo-
riin sadece kontrast tutan bileseninin degerlen-
dirilmesi ve bu kontrastlanan bdlgenin yalnizca
iki boyutunun &lgiilmesi, 2) Olgiim yapilirken
multipl tiimoral odaklarin, rezeksiyon kavite-
lerinin ve kistik bilesenlerin dikkate alinmaya-
rak, timoral o0l¢lime dahil edilmeleri, 3) Tedavi
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ile iligkili olabilecek degisikliklerin tanimlan-
mamasidir.

Sonraki yillarda, cerrahi rezeksiyon teknikle-
rindeki ilerlemeler, fonksiyonel MRG (BOLD
goriintiileme), diflizyon tensor goriintiileme/
traktografi gibi ileri goriintiileme ydntemleri
sayesinde giivenli tarafta kalinarak daha ge-
nis rezeksiyonlarin yapilabilir hale gelmesi ve
daha da Onemlisi yeni adjuvant kemoterapd-
tiklerin kullanima girmesi ile birlikte YDG tii-
morlerde sagkalim siirelerinde kayda deger bir
arti saglanmastir.

Gilinlimiizde, yeni tan1 almig bir YDG timé-
riin standart tedavisi; 6nemli ndrolojik fonksi-
yonlar korunacak sekilde miimkiin olan mak-
simum cerrahi rezeksiyonun ardindan 6 hafta
boyunca kombine kemoradyoterapi (KRT) ve
takiben 6 ay boyunca aylik idame oral kemo-
terapi uygulamas1 seklindedir. Hastalik tekrar
ettiginde ise ikinci basamak kemoterapdtik
ajanlara gecilir.

Cerrahi

YDG tiimorlerde, progresyonsuz sagkalim
stirelerinin tiimoriin rezeke edilebilen kisminin
biiyiikligii ile dogrudan iliskili oldugu gosteril-
mistir (4). Ancak cerrahi sonrasi kalan ndrolo-
jik defisitin morbiditeyi arttirdig1 ve toplamda
daha kotii bir sagkalim oranina yol actig1 kabul
edilmektedir (5). Bundan dolayi, cerrahi dncesi
fonksiyonel MRG (fMR) ile kiymetli korteksin
haritalanmasi ve diflizyon traktografi ile beyaz
cevher yolaklarinin timor ile iligkisinin goste-
rilmesi, cerrahi planlamaya kilavuzluk etmesi
acisindan olduk¢a Onemlidir. Cerrahi Oncesi
kiymetli korteksin haritalanmasinin, yukarida
s0zii edilen faydalarindan bagka, daha kiigiik
bir kraniyotomiye imkan saglamasi ve operas-
yon siiresinin kisalmasi gibi ikincil yararlar1 da
bulunmaktadir (6).

Cerrahi sonrast MRG, ilk 72 saatte hatta
miimkiinse ilk 24 saatte yapilmalidir. Bu MRG
incelemesinde, rezeksiyon sahasinin uzanimla-
11, tiimdriin ne kadarinin ¢ikarildigi, varsa rezi-
dii timor dokusunun biiytikligi ve olasi cer-
rahi komplikasyonlar degerlendirilir. Cerrahiye
bagli iskeminin tespit edilebilmesi icin difiiz-
yon goriintiilemeyi de igermelidir. Takip MRG

ise -klinik durumda beklenmedik bir degisiklik
veya cerrahi sonrasi gelisen norolojik defisitin
gidigsatin1 degerlendirmek amaciyla yapilmi-
yorsa eger- KRT nin tamamlanmasini takiben
4-6 hafta icerisinde yapilmalidir. Tetkik mutla-
ka kontrast madde verilerek gerceklestirilmeli
ve diflizyon goriintillemesini de igermelidir.
Gadolinium-bazli kontrast dncesi ve sonrast T1
agirlikli (A) goriintiiler elde olunmali ve miim-
kiinse dogru bir 6l¢iim ve karsilagtirma igin,
preoperatif tetkik ile kesit diizlemleri ve agilari
ayn1 olmal veya voliimetrik inceleme yapil-
malidir. Gereklilik halinde MR perfiizyon, MR
spektroskopi ve pozitron-emisyon tomografisi
(PET) de incelemeye dahil edilmelidir.

Kemoterapi

Temazolamid (Temodar®), DNA alkilasyonu
ve metilasyonu yoluyla hiicre 6liimiine neden
olan ve oral olarak kullanilan bir kemoterapo-
tik ajandir. Bir DNA tamir proteini olan O-me-
tilguanin-DNA-metil transferaz (MGMT) geni
promotor bolgesinin metillenmis olmasinin
temozolamid ve radyoterapiye cevabi 6nemli
oranda arttirdigimi gosteren ¢ok sayida ¢aligma
vardir [7-9].

Bevacizumab (Avastin®), bir monoklonal
antikor olup VEGF’yi (vascular endothelial
growth factor-vaskiiler endoteliyal biiyiime
faktorii) bloke etmek suretiyle tiimoriin kanlan-
masini ve oksijenizasyonunu bozar. Rekiirren
YDG tiimérlerde kullanilir ve sagkalim iizerin-
deki etkisi sinirhdir [10].

YDG tiimérlerin tedavisinde son dekatta kul-
lanima giren bu yeni adjuvant tedaviler, yeni
ve karmagik goriintiileme bulgularini da bera-
berinde getirmistir. Hem Macdonald kriterle-
rindeki yetersizlikler hem de bu yeni ajanlara
0zgl yeni goriintiilleme bulgulart nedeniyle,
RANO (Response Assessment in Neuro-On-
cology Criteria) ¢alisma grubu, 2010 yilinda,
YDG tliimorlerin tedaviye yanitini degerlen-
dirmede yeni kriterler 6ne siirmiiglerdir [11].
RANO kriterlerinin  Macdonald kriterlerine
en onemli istiinligi, T2/FLAIR hiperinten-
sitesindeki degisikliklerin, kontrast tutmayan
ya da oOlgililemeyen lezyonlarin da hesaba ka-
tilmasidir (Tablo 1) [10]. Ancak T2/FLAIR
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Tablo 1: RANO (Response Assessment in Neuro-Oncology) kriterlerinin 6zeti

Tam yanit Kismi yanit Stabil hastalik Progresif hastalik
T1-Gd (+) Yok %50 | <%50 |, <%25 1 = %251
T2/FLAIR Stabil, | Stabil, | Stabil, | 1
Yeni lezyon Yok Yok Yok Var
Steroid - Stabil, | Stabil, | -
Klinik semptomlar Stabil, dizelme Stabil, duzelme  Stabil, dizelme Kotulesme
Gerekli kriterler Hepsi Hepsi Hepsi Herhangi biri

lezyonlarinin nedeninin, tiimoral lezyonlarin
yani sira vazojenik ddem, cerrahi veya RT nin
tetikledigi gliozis, inflamasyon/infeksiyon da
olabilecegi akilda tutulmalidir. RANO kriterle-
ri, genel itibariyle glioblastom i¢in gelistirilmis
kriterler olmakla birlikte diisiik dereceli glial
tiimorlere de uyarlanmistir [12].
RANO kriterlerinin genel prensipleri:

1. Kontrast tutan lezyonun boyutu belirlenir-
ken en uzun kesitsel ¢ap esas alinir.

2. Hem kontrastlanan hem de kontrastlanma-
yan tiimor bilesenleri degerlendirilir.

3. Yanitin (tam veya kismi) taramalarda te-
yid edilmesi gerekir (> 4 hafta).

4. Steroid dozu ve klinik durum da hesaba
katilir.

5. Olgiilebilir (2 boyutlu olarak, kontrast tu-
tan, sinirlart net, en diisiik ¢ap1 1 cm, ardi-
stk 2 aksiyel kesitte goriilebilen) ve 6l¢ii-
lemeyen (sinirlar1 net olmayan lezyonlar
veya en biiyiik dik ¢ap1 1 cm’den az olan)
timorler tanimlanmalidir.

Psédoprogresyon (Yalanci- ilerleme)

RANO kriterlerine gore tiimdriin kontrastl
T1A goriintillerde %25°ten daha fazla biiyii-
mesi progresyon demek i¢in tek basina yeterli
bir bulgudur. Fakat, esasen kontrast tutulumu
kan-beyin bariyerindeki bazulmanin bir goster-
gesidir. Dolayistyla bu anormal kontrastlanma,
tiimoral progresyonun bir gostergesi olabilece-
gi gibi infarkt, inflamasyon veya nekroza da ait
olabilir. Gergek tiimdral progresyon ile iligkili
olmayan, KRT’nin tamamlanmasini takiben
ilk 3 ay igerisinde ortaya ¢ikan ve radyolojik
olarak kendini kontrastlanmada artis ve 6dem

seklinde gosteren degisiklikler psddoprogres-
yon (yalanci-ilerleme) olarak tariflenmektedir.
Benzer degisiklikler ilk olarak 1979’da Hoff-
man ve ark. [13] tarafindan, RT ve Karmustin
(BCNU) alan bir grup hastada, 8 hafta sonra
yapilan goriintiileme taramalarinda tariflenmis-
tir. Hoffman ve ark. [ 13] bu bulgunun demiye-
linasyona bagli olabilecegini ileri siirmiigler-
dir. Daha sonra 2004‘de, de Wit ve ark. [14]
tarafindan, psddoprogresyonun ilk detayl tarifi
yapilmistir. Psédoprogresyonda altta yatan pa-
tofizyoloji halen tam olarak aydinlatilamamis-
tir. Temazolamid’in radyosensitiviteyi arttirici
etkisine ikincil gelisebilecegi diisliniilmektedir
[15].

Kombine KRT tedavilerinde psddoprogres-
yon goriilme sikligina dair farkli sayilar veren
raporlar mevcut olsa da goriilme siklig1 %10-30
civarindadir [16, 17]. Psédoprogresyon, tedavi
bitiminden sonraki ilk 3 ayda daha sik olmak
iizere 6 aya kadar gec¢ veya ilk birkag hafta gibi
erken ortaya ¢ikabilir [16-19]. Ancak 10 aydan
sonra goriilmesi nadirdir [ 16]. MGMT metilas-
yonu olan glioblastomlu olgularda psédoprog-
resyon goriilme sikliginin daha yiiksek oldugu
bildirilmektedir [19, 20]. Ps6doprogresyonun
uzun sagkalim ile korele oldugunu gdsteren
caligmalar vardir [16, 21]. Histopatolojik ca-
lismalar, psddoprogresyon lezyonlarinda, aktif
tiimor bulgusu olmaksizin nekrotik doku ve
inflamatuvar hiicrelerin mevcut oldugunu gos-
termistir [22].

Gergek tlimoral progresyon ile psddoprog-
resyon ayirimini yapmak, uygun tedaviyi belir-
lemek ac¢isindan kritik 6nem tasir. Gergek bir
progresyon durumunda temazolamid tedavisi
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sonlandirilir ve ikinci basamak tedavi olan an-
tianjiojenik tedaviye gecilir. Tedavi se¢enekle-
rinin ve bevacizumab’in sagkalim iizerinde et-
kisinin sirl olmasi nedeniyle, tedaviye bagh
degisikliklerin, erken progresyon seklinde yo-
rumlanarak temazolamidin yeteri kadar uzun
bir siire kullanilmadan erken sonlandirilmasi
sagkalim siiresini etkileyebilecek onemli bir
faktordiir. Psodoprogresyon genellikle asemp-
tomatiktir ve herhangi bir tedavi gerektirmeden
kendiliginden geriler. Semptomatik olgular-
da kortikosteroid kullanimi gerekebilir. Pso-
doprogresyon siiphesi olan olgular, herhangi
bir tedavi verilmeden kisa intervalli (6-8 hafta)
goriintiileme (beyin MRG) takibine alinir. De-
gisiklikler ger¢ekten psddoprogresyonu temsil
ediyor ise kontrastlanmada ve T2/FLAIR hipe-
rintensitesinde tedrici bir azalma olacaktir [14].

Gergek ile yalanci progresyonu ayirmada ya-
pisal MRG ¢ogu zaman yetersiz kalmaktadir

[23]. Young ve ark. [23], yapisal MRG bulgula-
rinin bu iki antiteyi ayirmakta genelde yetersiz
oldugunu, fakat subepandimal kontrastlanma
bulgusunun gergek tiimoral progresyon lehine
gorece sik bir bulgu olabilecegini bildirmis-
lerdir. Yapisal MRG’nin yetersiz kaldigi du-
rumlarda, fizyolojik/fonksiyonel goriintiileme
yontemlerinin, gercek ile yalanci progresyon
arasinda ayiriminda yararli bilgiler saglayabi-
lecegi gosterilmigtir (Resim 1).

MR Perfiizyon

Hem ‘dynamic susceptibility contrast
(DSC)’ hem de ‘dynamic contrast-enhanced
(DCE-permeabilite)’ teknikleri, gercek ile ya-
lanct progresyonun ayiriminda kullanilagelen
MR perfiizyon teknikleridir. DSC-MR perfiiz-
yon incelmesinde, damar yogunlugundaki arti-
sin bir gostergesi olan CBV (cerebral blood vo-
lume-serebral kan akimi1)’nin artmasi, tiimoral

Resim 1. A-F Psédoprogresyon. Glioblastom nedeniyle opere olan ve kemoradyoterapi alan 50 yasin-
daki hastanin, kraniyal MRG incelemesinde (A-C), sag anterior frontaldeki rezeksiyon kavitesinin
uzaginda, periventrikiler ve kallozal yerlesimli cok sayida yeni ortaya cikan kontrastlanmalar izleni-
yor. MR spektroskopi incelemesinde (D) bu lezyonlarda Cho/NAA oraninin timér aleyhine degismis
oldugu ve anormal lipid-laktat pikinin ortaya ciktigi gérulUyor. Psédoprogresyon 6n tanisi nede-
niyle hastanin tedavisine, herhangi bir degisiklik yapilmaksizin devam ediliyor. Uc ay sonra yapilan
takip goruntulemesinde (E, F) bu lezyonlar tama yakin rezollsyon gosteriyor.
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neo-anjiogenezin dolayli bir gdstergesi olarak
kabul edilmektedir [24, 25]. Ps6doprogresyon-
da ise neo-anjiogenezin olmamas: nedeniy-
le CBV degerleri diisiiktiir. MR permeabilite
(DCE-perfiizyon) ile yapilan caligmalar daha
sinirli olmakla birlikte, artmis K" (vaskiiler
permeabiliteyi) degerlerinin tlimoral progres-
yonu telkin eden bir bulgu oldugu gosterilmis-
tir [26, 27].

MR Spektroskopi

Dokunun biyokimyasal ve molekiiler kom-
pozisyonunu gosteren bir teknik olan MR
spektroskopi, psddoprogresyonun ayirici ta-
nisinda kullanilagelen bir baska ileri MR go-
riintiileme teknigidir. Kolin pikinin potansiyel
olarak, canli tiimoral dokuyu gostermede du-
yarli bir biyokimyasal belirte¢ oldugu kabul
edilmektedir. Gergek tiimoral progresyonda
kolin (Cho) ve kolin/kreatin (Cho/Cr) artarken,
N-asetil aspartat azalir; psddoprogresyonda ise
NAA, Cho ve Cho/Cr azalir [28-31].

Yukarida sozii edilen ileri MR goriintiileme
yontemlerinden higbiri tek basina gercek-ya-
lanc1 progresyonu ayirt etmede yiiksek duyar-
lilik veya 6zgiilliige sahip degildir. Maalesef,
halen bu ayirimi yapabilen giivenilir bir radyo-
lojik biyobelirteg yoktur. Giinlimiiz sartlarinda,
psodoprogresyon bir On-tan1 olarak belirtilip
takipler sirasinda geriye doniik olarak konulan,
genellikle radyolog ve noéroonkologun birlik-
te karar verdigi klinik bir tamidir. Tanida altin
standart yontem hala doku drneklemesidir.

Gergek progresyon ile psddoprogresyonun
aymrimimda yararli olabilecek bazi klinik bul-
gular ve gorlintiileme Ozellikleri Tablo 2’de
Ozetlenmistir.

Psodo-Response (Yalanci-Yanit)

Neo-anjiogenez, beyin tiimorleri de igerisin-
de olmak tizere agresif timorlerin karakteristik
bir 6zelligidir. VEGF inhibisyonu, son yillarda
noro-onkoloji alanindaki aktif klinik ¢alisma
konularindan biri haline gemistir. FDA (Ame-
rikan Gida ve Ilag Dairesi), 2009°da, bir VEGF
inhibitérii olan bevacizumab etken maddeli
Avastin®in rekiirren glioblastom tedavisinde
kullanilmasmi onaylamistir. Bevacizumab‘in
yeni tani almig glioblastomdaki etkinligi ise
bilinmemektedir. Santral sinir sistemi tiimor-
lerinde bevacizumab’in endikasyonlar1 gli-
oblastom ile de sinirli degildir. Menenjiom,
epandimom, vestibiiler svannom tedavisinde
de kullanilmaktadir. Bu yeni ajan, goriintiileme
bulgularinda baz1 sasirtict degisikliklerin orta-
ya ¢ikmasina neden olmustur. Bevacizumab‘in
permeabiliteyi azaltmadaki etkisi nedeniyle,
tiimor boyutlarinda belirgin bir degisiklik ol-
maksizin, kontrastlanmada azalma olabilir.
Hatta bu bulgu genellikle, kitle benzeri yeni
bir difiizyon kisitlilig1 veya tiimoriin kontrast
tutmayan infiltratif bileseninde artig ile birlikte
gortlir. RANO kriterlerine gore, kontrast tutan
tiimoral bilesende %50’den fazla kiigiilme ol-
masi kismi yanit anlamina gelmektedir. Ancak
MRG’de kontrastlanmadaki artisin her zaman

Tablo 2: Gercek progresyon ile psodoprogresyonun ayirminda kullanilabilecek bazi 6zellikler

Psdédoprogresyon

Semptomlar

MGMT Metillenmis ¢
Lezyon sayisi Tek
Kontrastlanma paterni Halkasal

MR perfizyon Stabil, azalan, dusuk CBV
MR diflizyon Dusuk ADC degerleri
PET Dusuk metabolik aktivite

Yeni nérolojik semptom yok

Gercek progresyon

Yeni nérolojik semptom var
Metillenmemis 1

Cok sayida

Noduler, subepandimal
Artan, yuksek CBV

Yuksek ADC degerleri
Yuksek metabolik aktivite

MGMT: O-metilguanin-DNA-metil transferaz; MR: manyetik rezonans; PET: pozitron emisyon tomografi; ADC: gorantr

diftizyon katsayisi; CBV: serebral kan akimi
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tiimoral progresyonu ifade etmemesi gibi kont-
rastlanmadaki her azalma da timdr yiikiindeki
azalmaya karsilik gelmez (‘kontrastlanmayan
tiimor’). Hedeflenmis (targeted) tedaviyi (be-
vacizumab-Avastin®) takiben, kontrast tutan
lezyonda kiigiilme veya kontrastlamada azal-
ma seklinde kargimiza ¢ikan bu fenomen, pso-
do-response (yalanci-yanit) olarak tanimlan-
mistir (Resim 2) [32]. Bu degisiklikler tedaviye
baslanmasindan sonra saatler iginde ortaya ¢i-
kip 4 haftaya kadar devam edebilir [33, 34].
Bevacizumab tedavisi sirasinda goriilen bir
baska ilging goriintiileme bulgusu da inme ben-
zeri diflizyon kisitliligidir. Bu bulgu genellikle
tedaviye baglanmasinda 4-8 hafta sonra ortaya
¢ikar ve tedavi siiresince de devam eder [35,
36]. Bu bulgu, tiiméral hiperseliilariteye bagl
gelisen ADC (apparent diffusion coefficient)
azalmasi ile karigtirllmamalidir. Bevacizumab
tedavisi sonrast CBV ve permeabilitede belir-
gin azalmalar olur ve bu degisiklikler anormal
timoral damarlanmanin normalizasyonunun
bir gdstergesidir [37, 38].

Radyasyon Nekrozu

Radyasyon nekrozunun (RN), radyasyonla
tetiklenen vaskiilopati ve iskeminin bir sonu-
cu oldugu diisiiniilmektedir [39]. Radyasyonun
dozu, fraksiyon sayisi arttikca ve birlikte veri-
len kemoterapotik bir ajan var ise RN goriilme
riski de artar [40]. Nororadyoloji pratiginde
psodoprogresyon ile radyasyon nekrozu ¢ogu
zaman igice gecen antiteler olup, goriintiile-
me bulgulari ile ayirim yapabilmek her zaman
miimkiin olmamaktadir. Psédoprogresyon tani-
mi geregi ilave bir tedavi gerektirmeden kendi-
liginden geriler; fakat bazen radyasyon nekrozu
veya tedavi-iligkili nekroza doniisebilir. Boyle
lezyonlar i¢in daha oOnceleri “erken radyo-
nekroz” tanim1 kullaniliyordu [41]. Bir anlam-
da, psddoprogresyon, tedavi iligkili nekrozun
hafif ve sinirlt bir formu olarak kabul edilebi-
lir [42]. RN tipik olarak psddoprogresyondan
daha ge¢ ortaya cikar. RT’den aylar-yillar son-
ra, genellikle de tedavi sonras: 18-24 ay sonra
ortaya ¢ikar. VEGF ekspresyonundaki artig ile
iligkili oldugu ve dolayisiyla anti-VEGF anti-

Resim 2. A-H. Rekurren timor ve yalanci-yanit. Glioblastom nedeniyle opere olan ve kemoradyote-
rapi alan 24 yasindaki hastanin, kraniyal MRG incelemesinde (A-D), sag anterior frontaldeki rezek-
siyon kavitesi cevresinde, yeni ortaya cikan artmis kontrastlanma izleniyor. DCE MR permeabilite
incelemesinde (B) lezyonda, belirgin artmis K" degerleri izleniyor. Hasta RANO kriterlerine gére
ilerleyici hastalik olarak degerlendirliyor ve bevacizumab tedavisi baslaniyor. Dort ay sonra yapilan
takip goruntulemesinde, sol frontalde, diftizyon kisitlihgin gelistigi (E, F) ve T2 lezyonunda belirgin
boyut artisi oldugu (G) ve tim bunlarla tezat olusturacak sekilde, belirgin bir kontrastlanma azal-

mas! oldugu (H) dikkati cekiyor.
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korlarinin (bevacizumab) radyasyon nekrozu-
nun ilerlemesini yavaslattigi gosterilmistir [43,
44]. RN geligimi, total sagkalim1 etkilememek-
tedir [40]. Histopatolojik olarak koagiilasyon
nekrozunun goriilmesi karakteristiktir.

MRG’de radyasyon nekrozu tipik olarak,
radyasyon portu igerisinde kalan alanda, sik-
likla periventrikiiler yerlesimli, yer kaplayan
nekrotik 6demli lezyon seklinde izlenir. Post-
kontrast goriintiilerde kurvilineer ve nodiiler
paternde kontrastlanan, dis kenarinda “yayilan
dalga” benzeri goriiniimii olan, ‘Isvigre peyni-
ri’ veya ‘sabun kopiigii’ seklinde izlenir (Resim
3). Siklikla periventrikiiler yerlesim gosterme-
lerinin nedeni olarak, bu bdlgenin uzun mediil-
ler arterler tarafindan gdrece zayif kanlanan,
kollaterallerin olmadig1 ve dolayisiyla radyas-
yon vaskiilopatisine daha duyarli bolgeler ol-
malarindan kaynaklanabilecegi ileri siiriilmek-
tedir [45].

MR spektroskopi ve MR perfiizyon gibi ileri
MR goriintiilleme yontemleri tiimoral progres-
yon ile radyasyon nekrozu ayiriminda oldukca
faydali bilgiler saglamaktadir. Psddoprogres-
yona benzer sekilde RN’de azalmig CBV, tii-
moral progresyondan ziyade RN lehinedir. MR
spektroskopide ise lipid-laktat pikleri, NAA,
Cho ve Cr’de azalma RN lehinedir. Histopato-
lojik incelemeler, genellikle radyasyon nekro-
zu ve tiimoriin birarada oldugunu gostermek-
tedir [46].

RN’nin tedavisinde, kortikosteroidler, vi-
tamin E, pentoksifilin ve hiperbarik oksijen
kullanilmaktadir. VEGF’nin RN’de serebral
O0demin bir aracis1 olmasi nedeniyle, RN teda-
visinde bevacizumab da kullanilmaktadir [47].

Sonuc

YDG tiimorlerin tedaviye yanitini degerlen-
dirmede, altin standart bir goriintiileme moda-

Resim 3. A-l. Radyasyon Nekrozu. Sol temporal lob yerlesimli glioblastom
nedeniyle kemoradyoterapi alan hastada, tedaviden 1 yil sonra yapilan
kraniyal MRG (A-G). Aksiyal T1A gorunttde (A), sol temporoparietalde,
radyasyon portu icerisinde kalan alanda, periventriktler yerlesimli, hete-
rojen kontrast tutan ve takipte ortaya cikmis lezyon izleniyor. Lezyonun
‘sabun képugu’ gériniminde olusuna dikkat ediniz. Aksiyal T2A gérin-
tude (B), lezyonun heterojen hipointens oldugu ve belirgin periferal 6de-
minin oldugu anlasiliyor. DAG'da (C, F) ise bu lezyonun 6zelllikle santral
kesimi belirgin difuzyon kisithligi gosteriyor. MR perflizyonda lezyonun

dustuk CBV (D) ve dustk permeabilite (K') (E) gosterdigi anlasiliyor. MR
spektroskopide (G), tim metabolitlerin belirgin bir dusts gdsterdigi ve
anormal laktat ve lipid pikleri géralayor. Kirk gin sonra yapilan takip gé-
rintilemesinde (H, 1) lezyondaki bariz kiicilmeye dikkat ediniz.
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litesi yoktur. Yapisal MRG’ye ilave olarak MR
difiizyon, MR perfiizyon, MR spektroskopi
gibi fonksiyonel goriintiileme yodntemlerinin,
tedaviye yanit1 degerlendirmede 6nemli katki-
lar sundugu goriilmektedir. Bu nedenle giinliik
noro-radyoloji pratiginde ¢ogu zaman yapisal
MRG incelemesi ile birlikte kullanilmaktadir.
Ne yazik ki baz1 olgularda, so6zii edilen fonk-
siyonel goriintiileme modalitelerine ragmen
karmagik goriintiilleme bulgular1 hakkinda ni-
hai bir karar vermek radyolog i¢in zorlu bir sii-
re¢ haline gelebilmektedir. Bu olgularda ancak
histopatolojik 6rnekleme yoluyla kesin taniya
gidilebilmektedir.
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intrakraniyal Tiimorlerin Tedaviye Yanitinin Radyolojik
Olarak Degerlendirilmesi

Rahsan Gé¢cmen, Kader Karli Oguz

Sayfa 151

Psoddoprogresyon, tedavi bitiminden sonraki ilk 3 ayda daha sik olmak iizere 6 aya kadar ge¢ veya ilk
birkac hafta gibi erken ortaya cikabilir. Ancak 10 aydan sonra goriilmesi nadirdir.

Sayfa 152

Psodoprogresyon siiphesi olan olgular, herhangi bir tedavi verilmeden kisa intervalli (6-8 hafta) go-
riintiileme (beyin MRG) takibine alinir. Degisiklikler gergekten psddoprogresyonu temsil ediyor ise
kontrastlanmada ve T2/FLAIR hiperintensitesinde tedrici bir azalma olacaktir.

Sayfa 152

DSC-MR perfiizyon incelmesinde, damar yogunlugundaki artigin bir gostergesi olan CBV (cerebral
blood volume-serebral kan akimi)’nin artmasi, tlimdral neo-anjiogenezin dolayli bir gostergesi ola-
rak kabul edilmektedir. Psddoprogresyonda ise neo-anjiogenezin olmamasi nedeniyle CBV degerleri
diistiktiir. MR permeabilite (DCE-perfiizyon) ile yapilan ¢caligmalar daha sinirli olmakla birlikte, art-
mis Ktrans (vaskiiler permeabiliteyi) degerlerinin tiimoral progresyonu telkin eden bir bulgu oldugu
gosterilmistir.

Sayfa 153

Gergek tiimoral progresyonda kolin (Cho) ve kolin/kreatin (Cho/Cr) artarken, N-asetil aspartat azalir;
psodoprogresyonda ise NAA, Cho ve Cho/Cr azalir.

Sayfa 153

Bevacizumab‘in permeabiliteyi azaltmadaki etkisi nedeniyle, tiimor boyutlarinda belirgin bir degi-
siklik olmaksizin, kontrastlanmada azalma olabilir. Hatta bu bulgu genellikle, kitle benzeri yeni bir
diflizyon kisitliligi veya tiimdriin kontrast tutmayan infiltratif bileseninde artis ile birlikte goriiliir.
RANO kriterlerine gore, kontrast tutan tiimoral bilesende %50°den fazla kii¢lilme olmasi kismi yanit
anlamima gelmektedir. Ancak MRG’de kontrastlanmadaki artisin her zaman tiimoral progresyonu
ifade etmemesi gibi kontrastlanmadaki her azalma da tiimor yiikiindeki azalmaya karsilik gelmez
(‘kontrastlanmayan tiimor”). Hedeflenmis (targeted) tedaviyi (bevacizumab-Avastin®) takiben, kont-
rast tutan lezyonda kii¢iilme veya kontrastlamada azalma seklinde karsimiza ¢ikan bu fenomen, pso-
do-response (yalanci-yanit) olarak tanimlanmusgtir.

Sayfa 154

Radyasyonun dozu, fraksiyon sayisi arttik¢a ve birlikte verilen kemoterapétik bir ajan var ise RN
goriilme riski de artar.



160 Calisma Sorulari

intrakraniyal Tiimérlerin Tedaviye Yanitinin Radyolojik
Olarak Degerlendirilmesi

Rahsan Go¢cmen, Kader Karli Oguz
|
1. Asagidaki ifadelerden hangisi dogrudur?

a.

b.
c.

d.

c.

Psodoprogresyon, tedaviden 12 ay sonra ortaya ¢ikar ve ge¢ radyasyon nekrozu olarak da adlan-
dirtlir.

Yalanci-yanit bevacizumab tedavisinden sonra goriiliir.

Glioblastomun birinci basamak tedavisinde, radyoterapinin yan1 sira temazolamid ve bevacizu-
mab kullanilir.

Giliniimiizde, yiiksek dereceli glial tlimdrlerin tedaviye yanitin1 degerlendirmede yaygin olarak
kullanilan sistem Macdonald kriterleridir.

Macdonald kriterlerinde tiimoriin kontrast tutmayan bileseni de dikkate almnur.

2. RANO kriterlerine (Response Assessment in Neuro-Oncology Criteria) gore, tiimdriin tedaviye ya-
nit1 degerlendirilirken agagidakilerden hangisi hesaba katilmaz?

a.

Kortikosteroid kullanim durumu

b. Kontrast tutan tlimdriin boyutlari

o oo

Kontrast tutmayan tiimériin boyutlart
Olgiilemeyen lezyonlarm durumu
Azalmig kontrastlanma (yalanci-yanit) gosteren lezyonlar

3. Asagidakilerden hangisi psédoprogresyonun 6zelliklerinden biridir?

®

Klasik olarak tedavi bitiminden sonraki ilk 3 ay icerisinde goriiliir.

b. Tedavi sonrasi 3-6. aylarda ortaya ¢ikan kontrastlanmalar psddoprogresyon degildir.

o a0

Bevacizumab tedavisi ile ilskili bir durumdur.
MGMT metilasyonu olan glioblastomlu olgularda daha nadir goriilir.
Toplam sagkalim siiresini olumsuz etkiler.

4. Asagidaki hangisi psddoprogresyondan ziyade gercek tlimoral progresyonu telkin eden bir goriintii-
leme bulgusudur?

a.

MR perfiizyonda artmis CBV

b. MR spektroskopide Cho/Cr oraninda azalma

o oo

Kontrastlanmada artig
PET’de diigiik metabolik aktivite
Halkasal kontrastlanma

5. Asagidakilerden hangisi yanligtir?

a.

L

RANO kriterlerine gore kontrastlanmanin %25°ten daha fazla artig gdstermesi, ilerleyici hastalik
tanist i¢in tek bagina yeterlidir.

Tlerleyici hastalik diisniiliiyorsa bevacizumab tedavisine gegilir.

Yapisal MRG bulgulart ile yalanci progresyon ile gercek progresyon kolayca ayirtedilebilir.
Bevacizumab anti-anjiojenik bir ajan olup tiimoriin kontrastlanmasini azaltir.

DCE MR perfiizyonda (permeabilite) Ktrans artisi gergek tiimoral progresyon lehine bir bulgudur.

26 ‘e ‘eg Q7 ‘qq :redead)
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Intrakraniyal Yer Kaplayan
Lezyonlarin Radyolojik Ayirici Tanisi

Mehmet Cem Calli, Cenk Eraslan

OGRENME HEDEFLERI

® intrakraniyal Yer Kaplayan Bir Lezyonla
Karsilasildiginda Radyolojik Olarak Nasil Bir
Tanisal Yaklasimda Bulunulmasi Gerektigini
Tartismak

B Primer SSS Neoplazmlarinda ve SSS
Metastazlarinda Radyolojik Ayirici Tanida
Dikkat Edilmesi Gereken Noktalari
Vurgulamak

B intrakraniyal Tumérlerle Karisabilecek
TUmor Benzeri Lezyonlari Belirlemek

® intrakraniyal Yer Kaplayan Bir Lezyonun
SSS Tuméru veya Farkl Bir Orjinden
Kaynaklanan Tumér Benzeri Bir Lezyon
Olup Olmadiginin Radyolojik Ayriminin
Nasil Yapilacagini Degerlendirmek

® intrakraniyal Yer Kaplayan Lezyonlarla
ilgili Yeni Literatura ve Guncel Bilgileri
Go6zden Gecirmek

Intrakraniyal yer kaplayan lezyonlar tanim-
lamasi beyin neoplazmlari, intrakraniyal kistler
ve tlimor benzeri lezyonlar1 kapsayan genis bir
basliktir [1]. Intrakraniyal yer kaplayan bir lez-
yonla karsilasildiginda ilk yapilmasi gereken,
kars1 karsiya olunan lezyonun bu basliklardan
hangisinin altinda degerlendirilebilecegini sap-
tamak olmalidir. Ozellikle neoplazmlarla ka-
rigsabilecek tiimdr benzeri lezyonlarn ayrimi,
tedavi ve sag kalim a¢isindan ¢ok onemli so-
nuglar dogurmaktadir. Bu yazida intrakraniyal
yer kaplayan lezyonlarin radyolojik ayirici ta-
nis1 yapilirken dikkat edilmesi gereken nokta-
larin tartisilmasi amaglanmaistir.

Ayirict taninin yapilmasinda hastanin klinik
bulgulari, yasi, eslik eden veya bilinen has-
talik varligi, aile Oykiisii gibi veriler biiyiik
katki saglayabilmektedir. izlenen lezyon veya
lezyonlarm  yerlesimi  (Intra-ekstraaksiyel,
supra-infratentoryal, pineal, suprasellar gibi),

dansite-intensite Ozellikleri 6nemli bulgular
arasinda yer almaktadir. Lezyonda nekroz, kist
veya kalsifikasyon varligi, kontrastlanma pa-
terninin de degerlendirilmesi gerekmektedir.
Bu verilerle ayirict tam1 yapilamiyorsa, katki
saglayacak ek goriintilleme yontemlerinin se-
¢imi 6nem kazanmaktadir.

BEYIN NEOPLAZMLARI

Beyin neoplazmlarinin siniflandirmast 1986
yilindan bu yana Diinya Saglik Orgiitii (WHO)
tarafindan desteklenmekte olup, giiniimiize ka-
dar olan siiregte yapilan giincellemelerle halen
kullanilmakta olan halini almistir [1]. Beyin
neoplazmlarinin siniflandirmasinda yapilmaya
caligilan tiimor hiicresini sinir sisteminde ben-
zerlik gosterdigi normal ya da embriyonik hiic-
re kokenine gore gruplandirmaktir. Molekiiler
ve genetik alanlarindaki yeni gelismeler ve
yapilan g¢alismalarin sonuglari dogrultusunda,
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siiflandirmalar tiimoriin genetik ve molekiiler
ozellikleri dikkate alinarak gelistirilmeye de-
vam etmektedir.

Siniflandirma yaninda histolojik derecelen-
dirme de neoplazmlarin biyolojik davranisla-
rin1 tahmin etmede ve tedaviyi yonetmede ol-
dukca 6nemli bir belirtectir. Glinlimiizde yine
WHO derecelendirme sistemi yaygin kabul
gormiis ve kullanilmakta olan sistemdir. Diger
viicut sistemlerindeki neoplazmlarda, primer
tiimoriin biiylkligl ve yayilimina (T), bolgesel
lenf bezi tutulumuna (N), uzak metastaz var-
ligina (M) dayanan TNM evrelemesi kullani-
lirken SSS (santral sinir sistemi) neoplazmlari
once siniflandirilir (spesifik timor tipine gore),
daha sonra derecelendirilir [2, 3].

Tiim SSS neoplazmlarinin yaklasik yarisi-
n1 metastatik tiimorler olustururken, yarisini
primer SSS tiimorleri olusturmaktadir. Primer
neoplazmlar igerisinde en genis grubu noroe-
pitelyal doku kokenli tiimorler olusturmakta
olup, ikinci siklikta meninks kokenli tiimorler
goriilmektedir. Sinir hiicrelerinden koken alan
tlimorler, lenfomalar ve hematopoetik kdkenli
tiimorler, sellar bolge tiimdorleri ve germ hiicreli
tiimorlerde primer SSS neoplazmlari igerisinde
siiflandirilarak incelenecek olan timdr grup-
laridir. Norofibromatozis tip 1 ve 2, tuberosk-
leroz, von Hippel Lindau hastaligi ve Li-Fra-
umeni gibi ailesel timdr sendromlart WHO
siniflandirmasi igerisinde ayr1 bir grup olarak
degerlendirilmistir [ 1].

Intrakraniyal yer kaplayan lezyonlar higbir
semptoma sebep olmayabilecegi gibi bas agri-
s1, bulanti, kusma, papilla 6demi (stazi), mental
fonksiyon degisiklikleri, epileptik nobet, bradi-
kardi, solunum bozukluklari, yalanci lokalizas-
yon belirtileri ve beyin herniasyonlar1 (en 6nem-
li ve hayati komplikasyon) gibi genis semptom
yelpazesi ile de prezente olabilirler [ 1].

NOROEPITELYAL DOKU KOKENLI
TUMORLER

Glial neoplazmlar neuropil’in primer bile-
senlerinden olan glial hiicrelerden kdken alir.
Glial hiicrelerin alt tipleri arasinda astrositler,
ependimal hiicreler, oligodendrositler yer al-
maktadir. Glinlimiizde primer beyin neoplazm-

larinin  birgogunun subventrikiiler bolge ve
hipokampus dentat girusunda yerlesimli plu-
ripotent noral kok hiicrelerden gelistigi kabul
edilmektedir. Beyinde siiregiden gliogenez ve
norogenez nedeniyle hayli proliferatif olan bu
hiicrelerde siklikla mutasyonlar goriilmekte ve
timor kok hiicrelerine doniisiim izlenmekte-
dir. Molekiiler diizeyde tiimor proliferasyonu,
invazyonu ve anjiogenezden sorumlu meka-
nizmalar gosterilmis olup, bu mekanizmala-
rin tanimlanmasi tedavi planlanmasinda yeni
yaklasimlar gelismesine olanak saglamaktadir.
Glioblastomlarin tedavisinde giincel yakla-
simda belirleyici bir faktdr olarak kullanilan
metilguanin- metiltransferaz gen promotoru-
nun metilasyon bolgesi gibi proanjiyogenetik
faktorlerin varlig1 gosterilmesi buna bir drnek
olarak gosterilebilir. Bu tip gelismelerden yola
¢ikarak onlimiizdeki yillarda tiimdrlerin mole-
kiiler profilleri ve genetik yapilar1 esas alina-
rak yeni siniflamalar gelistirilecegini sdylemek
yanlis olmaz. Bununla birlikte gliniimiizde ha-
len histolojik siniflama kullanilmaktadir [1-3].

Astrositomlar

Primer SSS neoplazmlarinin en genig grubunu
olustururlar. Farkli onkogenler tarafindan stimii-
le edilen noral kok hiicrelerden koken aldiklar
bugiin kabul edilmis en yaygin goriistiir. Cok
sayida subtipi bulunan astrositomlar kismen lo-
kalize ve benign davranigh veya difiiz infiltratif
ozellik gosteren malign davranish olabilirler.
Pilositik astrositom ve subependimal dev hiicre-
li astrositom WHO derece 1 neoplazmlar olup
malign progresyon gostermezler [4].

Pilositik astrositom ¢ocukluk ¢agmin en sik
goriilen primer beyin tiimorii olup, iyi sinirly, ya-
vag bilyliyen kontrastlanan mural nodiile sahip
kistik kitle olarak izlenir. Genellikle serebellar
yerlesimli, daha az siklikla optik sinir/kiazma
bolgesinde, 3. ventrikiil cevresinde ve beyin sa-
pinda izlenir. MRG’de solid kisim T2A’da be-
yinle izointens veya hiperintenstir. Peritiimoral
o0dem, kalsifikasyon goriilmez, kanama nadirdir
[4]. Postkontrast serilerde solid kisimlarda belir-
gin kontrastlanma izlenir (Resim 1).

Varyant pilositik astrositom olan pilomik-
soidastrositom ise daha agresif davranig 6zel-
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Resim 1. A-D. Pilositik astrositom tanili hastaya ait MR géruntaleri.

likleri gosterir. Biiylik oranda hipotalamus/
optik kiazmada, mediyal temporal loblarda ‘H’
seklinde biiylik, dev kitle olarak izlenir. Yogun
kontrastlanma gosterir ve 4 yas alt1 gocuklarda
siktir. WHO derece 2 tiimorlerdir [2-4].

Diisiik dereceli difiiz infiltratif astrositom,
timor ile normal beyin dokusu arasinda sini-
rin segilemedigi, WHO derece 2 tiimorlerdir.
Genellikle fokal ya da difiiz, kontrastlanmayan
beyaz cevher kitlesi olarak izlenir. Kontrastlan-
ma varlig1 daha yiiksek dereceye progresyonu
disiindiirir (Resim 2). MR spektroskopide
yiiksek kolin ve diisitk NAA (N-Asetilaspartat)
tipik olmakla birlikte diger astrositomlardan
ayriminda spesifik degildir (Resim 3). Yiiksek

dereceli (Derece 3-4) neoplazmlardan ayrimin-
da diisiik rCBV (Serebral kan hacmi) degerleri
goriilmesi onemlidir. Yaklasik 1/3’i supraten-
toryal, geri kalani ise posteriorfossa yerlesim-
lidir. T2 ve FLAIR agirlikli sekanslarda sinir-
I1 goriilseler de goriilen sinyal anormalliginin
Otesinde tiimor hiicreleri mevcuttur. Beyin sap1
gliomlarinin yaklasik yarisi diigiik dereceli ast-
rositomdur [5].

Anaplastik astrositomlar degisen dereceler-
de kontrastlanma gosteren, agirlikli olarak he-
misferik beyaz cevheri tutan, agirlikli olarak 4
ve 5. dekatlarda goriilen infiltratif kitlelerdir.
Genellikle diisiik dereceli difiiz astrositomdan
gelisirler (% 75). WHO derece 3 tiimorler olup
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Resim 2. A-D. Difliz astrositom tanili hastaya ait MR goéruntuleri.

malign dejenerasyon sonucu derece 4 tiimorler
olan Glioblastomlara (GBM) doniisme egili-
mi tagirlar. Her iki neoplazm tipinde de yiiksek
perflizyon 6zellikleri izlenir. Glioblastomlar pri-
mer intrakraniyal neoplazmlarin en sik goriileni
olup, nekroz ve neovaskiilarizasyon ile karakte-
rizedir. Santral nekrozu ¢evreleyen kalin, diizen-
siz duvar kontrastlanmast tipiktir (Resim 4). MR
spektroskopide kolin miktarinda, laktat/lipid
oraninda artig, NAA ve miyoinositolde azalma
ile prezente olurlar (Resim 5). Pozitron emisyon
tomografide (PET) yogun F-18 FDG (Florodeo-
ksiglukoz) metabolizmasi gosterirler [6-8].
Gliomatozis serebri ise en az 3 lobu etkile-
yen, siklikla bilateral difliz infiltratif glial tii-

mordiir. Genellikle WHO derece 3 olup, hig
kontrastlanmazlar ya da az kontrastlanma gds-
terirler [2, 3].

Astrositik Olmayan GlialNeoplazmlar

Oligodendroglial Tiimorler

WHO derece 2 neoplazmdan (Oligodend-
rogliom), anaplastik oligodendroglioma degis-
kenlik gosterebilirler. Astrositik veya diger tip
komponente sahip olduklarinda mikstgliomlar
olarak isimlendirilip en anaplastik komponente
gore derecelendirilirler. Bu tiimorlerin tedavi-
lerinde molekiiler profilleme (1p 19q delesyo-
nu varligi) histolojik karakteristigine gore daha
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Resim 3. A,B. Difliz astrositom tanili hastaya ait MR spektroskopi ve perfiizyon MR (CBV haritasi- T2
flizyon) goéruntuleri

onemlidir. Genellikle frontal, frontotemporal
bolgelerde, 3.-5. dekadlarda siktir. Diizgiin s1-
nirly, infiltratif, yogun kalsifiye (%50-90) 6zel-
likte izlenirler. Anaplastik olanlar glioblastoma
benzer 6zelliktedir.

MRG’de yiizeyel, frontal, kortikal infiltran
kitle tipikdir (Resim 6). Tiimor derecesi arttik-
¢a 6dem, kontrast madde ile parlaklagma, kistik
ve hemorajik alanlar, postkontrast parlaklagsma
gortlir [9].

Ependimal Tiimoérler

Subependimom siklikla orta yash erigkin
popiilasyonda, dordiincii ventrikiil ve lateral
ventrikiil frontal hornlarinda yerlesimli WHO
derece 1 timordiir.

Ependimom genellikle ¢ocuklarin ve geng
eriskinlerin, ventrikiiler sistem igerisinde yavas
biiyiiyen tiimérleri olarak prezente olur. Infra-
tentoryal ependimom, tipik olarak ¢ocuklarda
ve dordiincii ventrikiil igerisinde izlenir. Sup-
ratentoryal ependimomlar ise siklikla kiiciik
¢ocuklarda ve ventrikiilerden daha ¢ok he-
misferik yerlesme egilimindedir. %60°1 poste-
rior fossada, ventrikiil tabanindan orijin alan,
foramen Luschka’dan serebellopontin agiya,
foramen Magendi’den sisterna magnaya eks-
tansiyon yapan kitle seklinde prezente olurlar.
MRG’de makroskopik patolojik bulgulara es-
lik eden kalsifik, kistik ve farkli evrelerde he-

morajik alanlar ile heterojen sinyal 6zellikleri
mevcuttur.

Anaplastik ependimomlar daha agresif ve
kétii prognozlu olup WHO derece 3 tiimorler-
dir (Resim 7) [10].

Koroid Pleksus Tumorleri

Cok biiyiik oranda ¢ocuklarda goriilen, koro-
id pleksus epitelyal hiicrelerinden kdken alan
papiller intravenrikiiler neoplazmlardir. Koro-
id pleksus papillomlart WHO derece 1, koroid
pleksus karsinomlart WHO derece 3 olup her
ikisi de BOS yoluyla difiiz yayilim gosterebilir.
Atipik koroid pleksus papillomlar1 2007 WHO
simiflamasinda tanimlanmis olup derece 2 ola-
rak kabul edilirler [10].

Diger Noroepitelyal Tiimorler

Astroblastom, {igiincii ventrikiilin kordoid
gliomu ve anjiosentrik gliom gibi neoplazmlar
diger simiflar i¢erisine sokulamayan nadir gorii-
len noroepitelyal timorlerdir [11].

Noronal ve Mikst Glionoral Timorler

Ganglion hiicreli neoplazmlar (Ganglio-
sitom, gangliogliom), desmoplastik infantil
gangliom veya astrositom, ndrositom (santral
norositom ve ekstraventrikiiler varyanti), di-
sembriyoplastik noroepitelyal tiimor (DNET),
papiller gliondronal tiimor, rozet olusturan gli-
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Resim 4. A-D. Glioblastom tanili hastaya ait MR géruntuleri.

onodronal timor ve serebellar liponéroblastom
bu gruptadir.

Pineal Bolge Tiimorleri

Germ hiicreli tiimdr ya da pineal parankimal
tiimorler pineal bolgede izlenen tiimorlerdir.

Pineositom erigkinlerde goriilen, yavas bii-
yiiyen, WHO derece 1 tiimorlerdir. Pineoblas-
tomlar ise genellikle cocuklarda izlenen, erken
BOS yayilimi ve agresif seyir gosteren WHO
derece 4, primitif embriyonel tiimorlerdir. Orta
derecede diferansiye pineal parankimal tiimor
yeni tanimlanmis olup WHO derece 2 ya da
3 neoplazmlardir. Yeni tanimlanan ve WHO
derecesi belirlenmemis olan pineal bolgenin

papiller timorii nadir goriilen bir néropitelyal
tiimordiir [12].

Embriyonel Tiimorler

Medulloblastom, SSS primitif néroektoder-
mal tiimorleri (PNET) ve atipik teratoid rabdo-
id tiimo6r bu grupta olup tiimii ¢ogunlukla kii-
¢uik cocuklarda goriilen WHO derece 4 malign
invaziv tiimorlerdir.

Medulloblastom cocukluk cagindaki en sik
timorlerden olup, %25-30’u eriskin yasta go-
riliir. Primitif, indiferan noroepitelial hiicre-
lerden orijin alan yiiksek derecede malign tii-
moriin tipik lokalizasyonu 4. ventrikiil tavam
ve serebellar vermistir. Klasik olarak orta hatta
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Resim 5. A,B. Glioblastom tanili hastaya ait MR spektroskopi ve perfiizyon MR (CBV haritasi- T2
flzyon) goruntuleri

yer alan, homojen, keskin smnirli kitle saptanir.
Nekroz, kist ve kalsifikasyon orani diisiiktiir.
Yogun selliller yapilari nedeniyle diflizyon
agirliklt  sekanslarda difiizyonel kisitlanma
gosterebilirler. Postkontrast serilerde yogun
kontrastlanma gelisir (Resim &). Meningeal
yayilim gelisirse subaraknoid aralikta difiiz,
nodiiler boyanma gozlenir. Adult donemde sik
goriilen ve lateral hemisferik yerlesen desmop-
lastik medulloblastomlarda atipik 06zellikler
daha siktir [13].

MENINGEAL TUMORLER

Menenjiomlar

Meningotelyal hiicrelerden koken alirlar. Ge-
nellikle duraya tutunurlar ancak lateral ventri-
kiil koroid pleksusu gibi lokalizasyonlarda da
yerlesebilirler. Farkli histolojik subtipleri olup
cogu benigndir ve WHO derece 1 neoplazm
olarak gruplandirilir. Atipik WHO derece 2,
papiller ve rabdoid alt tipleri de igeren anaplas-
tik menenjiomlar ise derece 3 neoplazmlardir.
Yiiksek proliferasyon indeksi ve/veya beyin in-
vazyonu gosteren herhangi subtipteki menenji-
om olasilikla agresif davranisa sahiptir.

Erigkin grupta intrakraniyal tiimoérlerin
%15°1lik kismini olusturur. Kadinda daha sik
olup orta ve ileri yaslarin hastaligidir. Lokali-
zasyonu %50 oraninda falks, parasagital, late-

ral konveksite, %40 oraninda bazal, subfrontal,
olfaktor oluk, sfenoid kanat, suprasellar bolge-
ler, %10 oraninda ise falks-tentoryal bileske,
intraventrikiiler, intraorbital, pineal bélgeler ve
kranyoservikal bileskededir.

Ekstraaksiyel kitlelerin tam1 kriterleri olan;
dural tabanli kitle olmasi, korteksin ve kortikal
damarlarm mediale deplasmani, subaraknoid
mesafenin genislemesi, komsu kemikte hiperos-
toz goriintiileme oOzellikleridir. Konveksite me-
ninjiomlarmin 1/3’tinde gézlenen parankim in-
filtrasyonu veya reaktif dural kalinlasma cerrahi
rezeksiyon sinirlar1 i¢in 6nemlidir. Kalsifikas-
yon benign formlarmda siktir. MRG’de vaskiiler
yapilar noninvaziv sekilde gosterebilir. Dural
siniis invazyonu MR venografi ile incelenir | 14].

Mezenkimal Meningotelyal Olmayan
Tiimorler

Kemik veya yumusak doku kokenli genel-
likle hem benign hem de malign tipleri olan
timorler olup, lipom, liposarkom, kondrom,
kondrosarkom, osteom ve osteosarkomlar bu
grupta incelenir.

Hemanjioblastom stromal hiicrelerden ve vas-
kiiler yapilardan olusan WHO derece 1 tiimor-
diir. Sporadik ya da vonHippel-Lindau send-
romu varhiginda geligebilir. Vaskiiler orijinli,
benign, genellikle serebellar hemisferlerde yer-
lesimli olup 30-60 yaslar arasinda sik goriiliir.
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Resim 6. A-D. Oligodendrogliom tanili hastaya ait MR gérantuleri.

MRG’ de kistik, periferindepial tabanli mural
nodiilli, nodiilde yogun kontrastlanma etkilesimi
izlenir. Tiimoral damarlar tipiktir. Kist sivisinda
BOS ile izointens veya hemorajiye bagl yiiksek
sinyal olusabilir. Perfiizyon MR incelemesinde
¢ok yiiksek perfiizyon 6zellikleri gosterir.

Hemanjioperisitomlar yaygin vaskiilarite ve
selliilarite gdsteren derece 2 veya 3 neoplazm-
lardir [15].

SiNiR HUCRESi KOKENLiI TUMORLER

Schwannoma

Schwan hiicrelerinden olusan benign, kapsiilli,
iyi diferansiye sinir kilifi tiimérleridir. Norofibo-

romatozis tip 2 ve schwannomatoziste multipl sa-
yida gortiliirler. Hemen her zaman kraniyal sinir-
lerle iligkilenen WHO derece 1 neoplazmlardir.

Akustik norinom 8. kraniyal sinirden koken
alan ve sik goriilen tipi olup, tiim intrakraniyal
timorlerin %7-8’ini olusturur. Pontoserebel-
lar kdsede yer alan kitlelerin %75-90’1 akustik
norinomdur. %95 oraninda unilateraldir. Noro-
fibromatozis tip 2 varliginda bilateral akustik
ndrinom siktir.

MRG’ de norinom kitlesi hafif hipointens-
tir, heterojen sinyal intensitesinde izlenebilir.
Hipo-izointens sinyaller selliiler yap1 ve kis-
tik olusumlara baghdir. Gadolinyum uygula-
mas1 sonrast yogun kontrastlanma etkilesimi
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Resim 7. A-D. Anaplastik ependimom tanili hastaya ait MR goéruntuleri.

goriiliir. Kanal igindeki kiiciik kitleler kanali
genigletmese bile rahatlikla saptanir. Bu lokali-
zasyonda yer alabilen meninjiomlar ve metas-
tazlarin da kanal i¢ine uzanan meningeal kalin-
lagma yapabilecegi akilda tutulmalidir.
Schwannomalar daha az siklikla diger krani-
yal sinirlerden de koken alabilir. Koken aldig:
kranyal sinir anatomik seyri boyunca ¢esitli lo-
kalizasyonlarda izlenebilir [ 16].

Norofibrom

Schwan hiicreleri ve fibroblastlardan olusan
difiiz infiltratif ekstranéronal WHO derece 1 tii-
morlerdir. Multipl norofibromlar ve pleksiform
norofibromlar, noérofibromatozis tip 1’in par-

casi olarak olusurlar. Pleksiform nérofibromlar
malign periferal sinir kilifi timdrlerine dejene-
re olabilirler [17].

LENFOMALAR VE HEMATOPOETIK
TUMORLER

Primer SSS lenfomasi ve Losemi

SSS’den gelisen ekstranodal malign bir len-
foma olup ekstrakraniyel sistemik lenfomanin
sekonder tutulusundan ayirt edilmelidir. Immun-
kompetan ve bagisiklig1 baskilanmis hastalarda
goriilebilir. Primer serebral lenfoma; fokal, pa-
ranimal veya intravaskiiler timor olarak tek ya
da multipl odak seklinde ve siklikla hemisferik
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Resim 8. A-F. Medulloblastom tanili hastaya ait MR géruntuleri.

yerlesimli olarak goriiliirler. Cok biiyiik oran-
da difiiz biiyiikk B hiicreli lenfomalardir. Daha
ziyade derin gri cevher yapilarini, korpus kal-
lozumu tutar. Sekonder lenfomada meningeal
yayilim, perivaskiiler araliktan beyin yiizeyine
invazyon siktir. Orta hattan kallozal yayilim gli-
oblastoma benzer goriiniim yaratir. Kitle yam
sira difliz infiltratif degisiklikler, mikst patern
siktir. MRG’de kitle hiperselliiler 6zelligi nede-
ni ile tiim sekanslarda gri cevher ile izointenstir
ancak T2A’da hiperintens kitleler olasidir. Di-
fiizyon MR incelemesinde yine hiperselliilarite
nedeniyle diflizyonel kisitlanma izlenir. Yogun
kontrastlanma etkilesimi gosterir. Giiniimiizde
bagisikligi baskilanmig hastalarin yasam siiresi
ile korele olarak prevalans1 artmstir [ 18].

Histiyositik Tiimorler

Neoplastik ve neoplastik olmayan histiyositik
proliferasyondan olusan genis bir hastalik grubu
ile karakterize tiimor benzeri durumlardir [ 18].

GERM HUCRELi TUMORLER

Gonadlar ve ekstragonadal alanlarda gelisen
germinal neoplazmlarm morfolojik ve immiin-

fenotipik homologlaridir. Genellikle adelosan-
larda pineal bolge ve ligiincii ventrikiil ¢evre-
sinde yerlesir. En sik goriileni germinom olup
matiir, immatiir, malign transforme formda ola-
bilir. Hastalarin %901 erkektir. Malign tiimdrde
invazyon, intratlimdral hemoraji siktir. MRG’ de
yogun kontrast tutulumu gosterirler. Epandimal
ve sisternal yayilim egilimi fazladir [12].

Germ hiicrelerden gelisen ve daha da nadir
olan teratom, embriyonel karsinom, koriokar-
sinom ve mikst tip tiimorler de mevcuttur [2,3].

SELLAR BOLGE TUMORLERI

Pitliter Adenom

Pitiiiter adenomlar erigkinlerdeki sellar/para-
sellar kitlelerin ¢ogunlugunu olusturmaktadir.
Boyutlarina gére makro (>10 mm) ve mikro-
adenomlar (<10 mm) olarak siniflandirtlirlar.
Klinik hormon aktivasyonuna, adenom boyut-
larina, ekstrasellar ekstansiyona, kitle yone-
limine bagli olarak degisir. Topografik olarak
prolaktin ve biiylime hormonu salgilayanlarin
lateralde, ACTH, TSH ve FSH/LH salgilayan-
larin santralde yerlesmesi beklenir.



intrakraniyal Yer Kaplayan Lezyonlarin Radyolojik Ayirici Tanisi

T1 agirlikli sekanslarda %80-95°1 hipointens,
digerleri izo-hiperintenstir. T2 agirlikli sekans-
larda yaklagik yaris1 hiperintens, yarisi izoin-
tens izlenir. Tan1 orani dinamik kontrastli MRG
tetkiki ile yiikselmektedir. indirekt bulgulardan
sella tabaninda incelme, iist konturda konvek-
site artimi, infundibulumda itilme adenom tani-
st i¢in yeterli degildir [19].

Makroadenomlar kitle basist bulgular1 verir,
bliylime yoniine gore suprasellar sisterne, ka-
verndz siniise, sfenoid siniise ekstansiyon ola-
sidir. Tiim sekanslarda gri cevhere yakin sin-
yaller gosterir, genellikle sella i¢ini tamamen
doldurur. Postkontrast serilerde intensite artisi
pitliiter beze yakin veya ayni zamanda olus-
maktadir [19].

Kraniyofarenjiyom

Cocuklarda ve orta yash erigkinlerde pik
gosteren, bimodal yas dagilimina sahip noroe-
pitelyal olmayan WHO derece 1 neoplazmlar-
dir. Sella ve suprasellar bolgede, intrakraniyal
timorlerin yaklagik %3’tinii olustururlar. Tii-
mor merkezi genellikle suprasellar sisterndir.
Nadiren tiimor intrasellar veya 3. ventrikiil ige-
risinde yer alabilir. Kalsifikasyon ayirici tanida
onemli bulgudur. MRG’ de solid, kistik alan-
lara bagli sekilde heterojen sinyaller izlenir.
Kranyofarinjiom kisti genelde T1 ve T2 agir-
likl1 sekanslarda hiperintens olmasi ile tipik
Ozellik gosterir. Orta hatta yer alan intrasellar
veya suprasellar kitlede kalsifikasyon varlig
kraniyofarenjiom igin tipiktir [19].

Diger Sellar Bolge Tiimorleri

Norohipofizin graniiler hiicreli tlimorii (Ko-
ristom), infundibulumdan gelisen ve nadir go-
riillen bir tiimordiir. Pituisitomlar ve adenohi-
pofizin igsi hiicreli onkositomu da bu bolgede
nadir goriilen derece 1 tiimorlerdir [19].

Lipom

Subaraknoid aralikta, siklikla perikallozal
sisternde goriiliir. Kuadrigeminal, perimezen-
sefalik, kiazmatik sisternler pontoserebellar
kose, silvianfissiir yerlestigi diger bolgelerdir.
MRG’ de yag sinyal 6zellikleri gosterir. Nodiil
veya bant seklinde nonlipomatdz izointens ele-

manlar, vaskiiler yapilara ait sinyalsiz alanlar
bulunabilir. Yag icerigi kimyasal kayma arte-
fakt1 meydana getirir [15].

METASTAZLAR

Tim SSS tiimorlerinin yaklasik yarisini olus-
tururlar. Ekstrakraniyal malignitesi olan hasta-
larda beyin % 4-37 oranda ilk metastaz yeridir.
Brons, meme, melanom, GIS ve GUS maligni-
telerinde kraniyal metastaz siktir. Beyinde soli-
ter metastaz %30-50 oraninda mevcuttur.

MRG’de T2 agirlikli sekanslarda primer gli-
al tlimdrler hiperintens izlenirken; bazi1 metas-
tazlar, ozellikle adenokanser metastazlar1 daha
kisa T2 relaksasyon siiresi nedeni ile izo-hipo-
intenstir. Metastaz 6demi genellikle korteksi
tutmaz ve korpus kallozsumdan karsi hemisfe-
re gegmez. Bu yonii ile primer glial tlimorler-
den ayirim olasidir.

Meningeal metastazlar meme, akciger, mide
malignitelerinde; melanom, medulloblastom,
epandimom gibi SSS malignitelerinde, pine-
al tiimorlerde, 16semi, lenfomada sik goriiliir.
Normalde kontrastli incelemelerde duramater,
falks serebri ve tentoryum serebelli kisa, lineer
cizgiler seklinde boyanirken, leptomeninksler-
de kontrastlanma etkilesimi izlenmez. Lepto-
meningeal yayilimda sulkus ve sisternalarda
difiiz ve/veya nodiiler sekilde; ependimal ya-
yilimda ise ventrikiil duvar1 boyunca patolojik
boyanma saptanir.

Meningeal lezyonlarin radyolojik bulgular
nonspesifik olup benzer degisiklikler enfek-
siydz, graniilomatdz patolojilerde de gelise-
bilmektedir. Postoperatif benign meningeal
kalinlasmanin yillarca siirebilecegi de unutul-
mamalidir [20].

INTRAKRANIYEL KiSTLER

Kistler noérogoriintiilleme c¢aligmalarinda sik
karsilagilan yapilar olup neoplastik olmayan
SSS kistleri, beyin tiimérleri ile karisabilirler.
Kistlere yaklasimda ana nokta kistin anatomik
yerlesimidir. Birgok kist tipi multipl lokalizas-
yonda bulunabilirken her kist tipinin tercih etti-
gi alanlar mevcuttur. Ekstaaksiyel mesafelerde
ve intraaksiyel yerlesim kistin dogas1 hakkinda
fikir olusturmaya yardimci olmaktadir.
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Ekstraaksiyel Kistler

Araknoid kist

Intrakranyal kitlelerin yaklasik %1’ini olus-
tururlar. Yarisindan ¢ogu orta kraniyal fossada
yer alir. Frontal konveksite, suprasellar, kuad-
rigeminal sistern, intraventrikiiler bolge diger
yerlesim yerleridir. Genellikle asemptomatiktir
olup temporal lokalizasyondaki kistler biiyiik
boyutlara ulasirsa kalvaryumda ekspansiyon
ve erozyon, sfenoid kanatta elevasyon yapabi-
lir. Temporal lob genellikle hipoplaziktir. Ge-
rek standart sekanslarda, gerek diflizyon MRG
gibi tetkiklerde BOS ile benzer sinyal intensite
ozellikleri gosterirler [21].

Epidermoid

En sik lokalizasyonu pontoserebellar kosedir.
Suprasellar bolge, orta kranyal fossa, sisterna
magna izlenebildigi diger bolgelerdir. Epider-
moidin kitle etkisi az olup araliklara yayilarak
beyin ve subaraknoid mesafenin seklini alir.
Yavas biiylir, kontrastlanma gostermez.

MRG’de BOS ile esit veya yiiksek heterojen
sinyaller mevcuttur. Diflizyon MRG’de difiiz-
yonel kisitlanma gostermesi ile diger kistik lez-
yonlardan ayirimi1 yapilabilir.

Neoplazmlarla iligkili kistler makroadenom,
menenjiom ve vestibular schwannoma gibi
ekstaraksiyel tlimorler etrafinda goriilebilir

[21].
intraaksiyel Kistler

En sik goriilen kistler genislemis perivaskiiler
mesafeler ve hipokampal sulkus kalintilaridir.
Porensefalik (ensefaloklastik) kistler, noroglial
kistler de intraaksiyel alanda daha nadir olarak
goriilen kistlerdir [21].

intraventrikiiler Kistler

En sik goriilen intraventrikiiler kistler, ¢o-
gunlukla tesadiifen saptanan koroid pleksus
kistleridir. Kolloid kistler de foramen Monro
diizeyinde yerlesmesi ve tikanmaya sebep ola-
rak obstriiktif hidrosefaliye sebep olabilmesi
nedeniyle énemlidir [21].

TUMOR BENZERi LEZYONLAR

SSS’nin tiimdr ve tiimor benzeri lezyonlari-
nin ayirici tanisiin yapilmasi uygun tedavinin
belirlenmesi ve prognozun tahmini agisindan
son derece Onemlidir. Bazi hastalarda tiimor
benzeri lezyonlarin kesin olarak taninmasi ve
tiimoriin ekarte edilmesi miimkiin olmaz. Bu
durumda klinik bulgularin degerlendirilmesi
ve takip gorlintiileme ile siire¢ yonetilmelidir.
Tumefaktif MS plaklari, apse, hematom, vas-
kiiler malformasyonlar gibi patolojiler, hatta
bazen metabolik bozukluklar ve genislemis
perivaskiiler mesafeler dahi tiimorler ile benzer
goriintiileme bulgular ile prezente olurlar. BT
ve konvansiyonel MR goriintiilemenin tani i¢in
yeterli olmadig1 boyle durumlarda perfiizyon
agirlikli goriintiileme (PWI), MR spektroskopi
(MRS), duyarliliga dayali goriintiileme (SWI),
difiizyon tensor goriintiileme (DTI) gibi ileri
gortintiileme yontemleri kullanilabilir [22].

Tiimor benzeri lezyonlarin tiimiinden bahset-
mek miimkiin olmasa da en sik goriilenleri ve
tiimorlerden ayrimlarinin nasil yapilacagi asa-
g1da bagliklar halinde anlatilmistir.

Tiimor Benzeri Enfeksiy6z Lezyonlar

Intrakraniyal apse tiimdr benzeri enfeksiydz
lezyonlar igerisinde ilk akla gelen olup, menin-
goensefalitin komplikasyonu olarak, paranazal
siniis veya temporal kemik enfeksiyonlarinin
direkt yayilimu ile geligebilir. Ayrica ekstrakra-
niyal lezyonlarin hematojen yayilimi sonucu da
(septik emboli) goriilebilir. Penetran travmalar
ve cerrahi sonrast da ortaya ¢ikabilen intrak-
raniyal abseler immun yetersizligi olan hasta-
larda normal popiilasyona gore daha sik goriil-
mektedir. Genellikle bakteriyel etkenler izole
edilir. Konvansiyonel goriintiilemede vazoje-
nik beyaz cevher 6deminin eslik ettigi, belirgin
periferal kontrastlanma etkilesimi gosteren yu-
varlak kitleler olarak izlenirler. Kontrastlanma
genellikle kapali halka seklinde olup, kortekse
yakin kesimde daha kalindir. Apse santralinde
difiizyon agirlikl sekanslarda izlenen difiizyo-
nel kisitlanma ile diger kitlesel lezyonlardan,
ozellikle nekrotik alan iceren yiiksek dereceli
tlimorlerden ayrimi yapilabilir.
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SSS’ini tutatabilen TORCH (Toksoplazma,
Rubella, CMV, HSV), tiiberkiiloz, ndrosisti-
serkoz, fungal ve parazitik enfeksiyonlar da
timorlerle, Ozellikle metastazlarla karisabi-
lir. Genellikle multipl olup, lezyonlarda farkli
derecelerde kalsifikasyon, vazojenik 6dem ve
kontrastlanma goriilebilir. Klinik dykii ve labo-
ratuar testleri de ayrimlarinda yardimeidir [22].

intrakranyal Hemoraji

Intrakranyal hemorajiler birgok sebeple ortaya
¢ikabilir. Hematomlarin goriintiileme bulgula-
11 heterojen olup, kanamanin yas1 ile de farkli-
lik gosterir. Hematomlarin evrimini etkileyen
faktorler arasinda; hematomun lokalizasyonu
(gri-beyaz cevher yerlesimi), boyutu (odaksal,
unifokal, multifokal), etiyolojisi (arteriyel, ve-
ndz, travmaya sekonder, hipertansiyona sekon-
der) gibi birgok faktor yer almaktadir. Hastanin
genel fiziksel durumu, eslik eden sistemik hasta-
lik varlig1, hematokrit diizeyi, doku oksijen sevi-
yesi, pH ve hemoglobin seviyesi gibi etkenler de
hematomlarin evrimsel seyrinde rol oynar. He-
matomlar transformasyonlari sirasinda tiimérle-
re ¢ok benzer goriintiileme bulgular1 gbsterebilir.
Ozellikle subakut fazdan kronik faza gecis do-
neminde goriilen periferik kontrast tutulumu ve
cevresel 6dem tiimorlerle karisabilir. SWI gibi
fonksiyonel sekanslarin kullanimi ile kan tiriin-
lerini tespit etmek taninin konmasinda yardimeci-
dir. DWI ve MRS de tanida faydali olabilir. Altta
yatan vaskiiler malformasyon varliginda MRA
ve MRV ile besleyici ve drene edici vaskiiler ya-
pilar gosterilebilir. Ancak tiimorlerin, eslik eden
hemorajiler tarafindan maskelenebilecegi daima
akilda tutulmalidir [22].

iskemik inme

Intrakraniyal hemorajiler gibi arteriyel ve
vendz iskemik lezyonlar da tiimdrlere benzer
goriintiileme bulgular ile prezente olabilir. Is-
kemik inmeler kitle etkisi ve dzellikle subakut
evrede irregiiler kontrastlanma etkilesimi gos-
terebilirler. Akut ortaya ¢ikan semptomlar ve
uygun klinik 6ykil varligi, lezyonlarin bir vas-
kiiler sulama alaninda goriilmesi ve gri- beyaz
cevherin birlikte tutulumu varliginda 6ncelikle
inme akla gelmelidir. DWI’da izlenen kisitlan-

ma ve PWI’da izlenen hipoperfilizyon bulgulari
da iskemik inmede izlenen goriintiileme bulgu-
laridir. iskemik beyin dokusunun rezoliisyonu
sirasinda kan-beyin bariyerinin bozulmasina
bagli goriilen kontrastlanma etkilesimini bu
lezyonlarin tlimorlerden ayrimimi giiglestirir.
Venoz iskemilerde ise arteryel sulama sahalari
ile uyumsuz ve genellikle kanamanin eslik etti-
gi lezyonlar izlenir [22].

Tumefaktif Demyelinizasyon

Multipl skleroz (MS), akut dissemine en-
sefalomiyelit (ADEM), progresif multifokal
16loensefalopati (PML) gibi ¢esitli demyelini-
zasyon patolojiler tiimdr benzeri demiyelinizan
alanlar olarak izlenebilir. Kitle etkisi ve diizen-
siz periferal kontrastlanma gdsterebilirler. MS
tanil1 hastalarda dahi tiimefaktif demiyelinizan
lezyonun taninmasi gii¢ olabilir. Eslik eden
demiyelinizan plaklar varliginda ve tamamlan-
mamis halka seklinde kontrastlanmanin izlen-
digi durumlarda tiimefaktif demiyelinizasyon-
dan kuskulanilmalidir. Kortikosteroidlere hizli
yanit bu lezyonlar igin tipik bir 6zelliktir [22].

Fakomatozlar ve Timor Benzeri
Malformasyonlar

Norokutandz sendromlar olarak da bilinen
fakomatozlar, néroektoderm ve ektoderm deri-
velerini etkileyen histiyogenez bozukluklaridir.
Norofibromatozis (NF) 1 ve 2, tiiberoskleroz
kompleksi, Sturge-Weber sendromu, von Hip-
pel-Lindau sendromu ve herediter hemorajik
telenjiektazi sendromlari en sik goriilenleridir.
Bu sendromlarin goriintiileme bulgularinin iyi
bilinmesi ve uygun klinik ile birlikte gériilmesi
nedeniyle genellikle kolaylikla taninirlar. An-
cak klinigi net olmayan olgularda, nérogoriin-
tilemede tiimorlerle ayrimi giic olabilir.

NF tip 1’de kitle benzeri T2 hiperintens,
kontrastlanmayan non spesifik lezyonlar izle-
nir. Tiiberoskleroz kompleksinde de beyin sapi,
bazal ganglionlar, serebellum ve serebrumda
kortikal-subkortikal yerlesimli alanlarda izle-
nen tiiberlerin diigiilk dereceli gliomlardan ay-
rimu gii¢ olabilir. Bu durumda klinik bulgularla
korelasyon ve eslik eden karakteristik lezyon-
larin belirlenmesi ile dogru tani konabilir.
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Noronal migrasyon ve kortikal gelisim ano-
malileri de nadiren timor benzeri lezyon sek-
linde izlenebilir. Ozellikle beyaz cevherde iz-
lenen heterotopik gri cevher kiimeleri ve fokal
Taylor tip kortikal displazi, fokal kitle benzeri
izlenebilir.

Arteriyo-vendz malformasyonlar, arteri-
yo-venoz fistiiller ve anevrizmalar gibi vaskii-
ler malformasyonlar da goriintiilemede tiimor-
leri taklit edebilirler. Ozelikle parsiyel trombiis
varliginda izlenen heterojen sinyal 6zellikleri
ve heterojen kontrastlanmalar1 tlimdrlerden
ayrimlarini giliglestirir. Kanamis vaskiiler mal-
formasyonlarda tan1 daha da gii¢ olabilir. Bu
olgularda takip goriintiileme ve dijital subtrak-
siyon anjiografi (DSA) ayrimda yardimci ola-
bilir [22].

Tiim6r Benzeri Vaskiilit ve Anijiit

Sistemik lupus eritematozis (SLE), primer
SSS vaskiiliti, sistemik vaskiilitlere sekonder
gelisen SSS vaskiilitlerinde de goriintiilemede
fokal, farkli derecelerde 6demin eslik ettigi,
kontrastlanma etkilesimi gosteren, hemorajik
komponente sahip goriiniimde timdrleri taklit
edebilen lezyonlar izlenebilir. Bu gibi olgular-
da goriintiileme bulgular ile timérden ayrim
miimkiin olmayabilir. Klinik bulgu ve labora-
tuvar testlerinin ayirici tanida 6nem tasidigi bu
hasta grubunda, agresif immunsupresif teda-
viye de yanitsizlik durumunda malignansi ve
enfeksiydz patolojilerin diglanmasi amactyla
biyopsi se¢enegi giindeme gelebilir [22].

Tumor Benzeri Metabolik Bozukluklar

Metabolik bozukluklar genellikle gelisimde
durma veya gerileme gibi tipik klinik bulgular
gosterirler. Demiyelinizasyon-dismiyelinizas-
yon ile seyreden bir¢ok farkli patoloji MR’da
farkli goriintiileme paterni ile prezente olabi-
lir. Tipik ornekler arasinda Canavan hastalig,
van der Knaap hastaligi, Alexander hastalig:
ve ¢esitli Iokodistrofiler gosterilebilir. Bu has-
talarda klinik ve laboratuar bulgular: esligin-
de MRS’de igeren MR goriintiimelede patern
degerlendirilmelidir. Ancak norogdriintiileme
ile spesifik tan1 her zaman miimkiin olmamak-
tadir.

Geniglemis dev perivaskiiler bosluklar, enf-
lamatuvar psodotiimérler gibi daha nadir gorii-
len baz1 patolojilerin de intrakraniyal tiimdorleri
taklit edebilecegi unutulmamalidir. Kafa ke-
miklerinden koken alan kitlesel lezyonlar; ope-
re olmus hastalarda izlenebilecek post-operatif
degisiklikler, rezidiiel veya rekiirren kitleler ve
radyoterapiye bagli olusabilecek degisiklikler
klinik 6ykiiniin uygun oldugu hastalarda ayirici
tanida mutlaka akilda tutulmalidir.

Timor ve timdr benzeri lezyonlarin ayirict
tanisinin yapilmasi, dogru tedavinin uygulan-
masli, prognozun ve tedaviye cevabin tahmini
acisindan hayati oneme sahiptir. Klinisyen ve
radyolog sorunun ¢oziimiinde isbirligi i¢inde
olmal, klinik ve goriintiileme bulgular birlikte
degerlendirilmelidir. Timor benzeri lezyonlar-
da, klinik bulgular etiyolojinin belirlenmesinde
siklikla yol gosterici olmaktadir. Radyolog ayi-
rict taniin dogru yapilmast amactyla elindeki
anatomik ve fonksiyonel goriintiileme teknik-
lerini uygun sekilde kullanmalidir [22].
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Sayfa 161

Intrakraniyal yer kaplayan lezyonlar tanimlamasi beyin neoplazmlari, intrakraniyal kistler ve tiimor
benzeri lezyonlari kapsayan genis bir basliktir. Intrakraniyal yer kaplayan bir lezyonla kargilagildi-
ginda ilk yapilmasi gereken, karsi karsiya olunan lezyonun bu basliklardan hangisinin altinda deger-
lendirilebilecegini saptamak olmalidir.

Sayfa 162

Siniflandirma yaninda histolojik derecelendirme de neoplazmlarin biyolojik davranislarini tahmin
etmede ve tedaviyi yonetmede olduk¢a dnemli bir belirtegtir. Giliniimiizde yine WHO derecelendirme
sistemi yaygin kabul gérmiis ve kullanilmakta olan sistemdir. Diger viicut sistemlerindeki neoplazm-
larda, primer tlimoriin biyiikliigi ve yayilimina (T), bolgesel lenf bezi tutulumuna (N), uzak metas-
taz varligina (M) dayanan TNM evrelemesi kullanilirken SSS (santral sinir sistemi) neoplazmlari
once siniflandirtlir (spesifik tiimor tipine gore), daha sonra derecelendirilir.

Sayfa 171

Tiim SSS tiimorlerinin yaklasik yarisini olustururlar. Ekstrakraniyal malignitesi olan hastalarda beyin
% 4-37 oranda ilk metastaz yeridir. Brons, meme, melanom, GIS ve GUS malignitelerinde kraniyal
metastaz siktir. Beyinde soliter metastaz %30-50 oramnda mevcuttur.

Sayfa 172

SSS’nin tiimor ve tiimor benzeri lezyonlarnin ayirict tanisinin yapilmas: uygun tedavinin belirlen-
mesi ve prognozun tahmini agisindan son derece 6nemlidir. Bazi hastalarda timor benzeri lezyonla-
rin kesin olarak taninmasi ve tiimoriin ekarte edilmesi miimkiin olmaz. Bu durumda klinik bulgularin
degerlendirilmesi ve takip goriintiileme ile siire¢ yonetilmelidir. Tiimefaktif MS plaklar1, apse, he-
matom, vaskiiler malformasyonlar gibi patolojiler, hatta bazen metabolik bozukluklar ve geniglemis
perivaskiiler mesafeler dahi tiimorler ile benzer goriintiileme bulgular ile prezente olurlar. BT ve
konvansiyonel MR goriintiilemenin tani i¢in yeterli olmadig1 bdyle durumlarda perfiizyon agirlikli
goriintiileme (PWI), MR spektroskopi (MRS), duyarliliga dayali goriintiileme (SWI), diflizyon ten-
sor gortintiileme (DTI) gibi ileri goriintiileme yontemleri kullanilabilir.

Sayfa 174

Tlimdr ve timdr benzeri lezyonlarm ayirici tanisinin yapilmasi; dogru tedavinin uygulanmasi, prog-
nozun ve tedaviye cevabin tahmini agisindan hayati 6neme sahiptir. Klinisyen ve radyolog sorunun
¢oziimiinde igbirligi iginde olmali, klinik ve goriintiileme bulgulari birlikte degerlendirilmelidir. Tii-
mor benzeri lezyonlarda, klinik bulgular etiyolojinin belirlenmesinde siklikla yol gosterici olmakta-
dir. Radyolog ayirici taninin dogru yapilmasi amaciyla elindeki anatomik ve fonksiyonel goriintiile-
me tekniklerini uygun sekilde kullanmalidir.
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1. Intrakraniyal yer kaplayan lezyonlarla ilgili hangisi yanlistir?

a. Beyin neoplazmlarinin siniflandirilmasi tlimor hiicresinin sinir sisteminde benzerlik goster-
digi normal ya da embriyonik hiicre kékenine gore yapilir.

b. Beyin neoplazmlarimin siniflandirilmasinda tiimoriin molekiiler ve genetik 6zellikleri dnem
tasimaktadir.

¢. SSS neoplazmlar1 6nce siniflandirilir, daha sonra derecelendirilir.

d. SSS neoplazmlariin evrelenmesinde primer tiimdriin biiyiikligii ve yayilimia (T), bolge-
sel lenf bezi tutulumuna (N), uzak metastaz varligina (M) dayanan TNM evrelemesi kulla-
nilir.

e. SSS neoplazmlarinda derecelendirme neoplazmlarin biyolojik davraniglarini tahmin etme-
de ve tedaviyi yonetmede oldukca 6nemli bir belirtegtir.

2. Primer SSS neoplazmlari igerisinde en sik goriilen grup hangisidir?
a. Primer SSS Lenfomalari
b. Meningeal tiimorler
c. Noroepitelyal doku kokenli tiimorler
d. Sinir hiicresi kdkenli timorler
e. Germ hiicreli timdrler

3. WHO siniflamasina gore agagidaki primer SSS neoplazmlarindan hangisi digerlerine gore daha
yiiksek derecelidir?
a. Pilomiksoid astrositom
b. Medulloblastom
c. Anaplastik astrositomlar
d. Ependimom
e. Difiiz infiltratif astrositom

4. Asagidakilerden hangisi perfiizyon MR incelemesinin intrakraniyal neoplazmlarin ayirici tani-
st acisindan sagladigi en 6nemli katkidir?
a. Intraaksiyel ve ekstraaksiyel yerlesimli tiimdrlerin ayriminin yapilmast,
b. Diisiik ve yliksek dereceli SSS tiimdrlerinin ayriminin yapilmast,
c. Intrakraniyal neoplazmalarn, intrakraniyel kistlerden ayrimmin yapilmasi,
d. Noroepitelyal kokenli tiimorlerle, meningeal tiimorlerinin ayriminin yapilmasi,
e. Intrakraniyel kistlerle, diisiik dereceli glial kitlelerin ayiric1 tanisinin yapilmas.

5. Asagidakilerden lezyonlardan hangisinin nérogdriintiileme ile tiimdr benzeri lezyon seklinde
izlenmesi beklenmez?

Intrakranyal hemorajiler

Tiimefaktif demiyelinizan lezyon

Norofibromatozis Tip 1’de izlenen non-spesifik T2 hiperintens lezyonlar

Kronik iskemik gliozis odaklar1

Arteriyovendz malformasyon
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